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Предисловие
Законом Республики Беларусь «О здравоохранении» (2001 г.) регламен­
тировано проведение судебно-медицинской и судебно-психиатрической экс­
пертизы по постановлениям лиц, проводящих дознание, следователя, проку­
рора, по определению суда в случаях предусмотренных законодательством 
Республики Беларусь.
Согласно Уголовно-процессуального кодекса Республики Беларусь 
(2000 г) и Инструкции о производстве судебно-медицинской экспертизы в 
Республике Беларусь, утвержденной Главным государственным судебно- 
медицинским экспертом Республики Беларусь (2002 г.), к участию в произ­
водстве судебно-медицинской экспертизы могут быть привлечены в качестве 
врачей-экспертов (кроме штатных судебно-медицинских экспертов) специа­
листы учреждений системы здравоохранения и иных ведомств путем вклю­
чения их в состав судебно-медицинских экспертных комиссий. По этим об­
стоятельствам каждый врач должен быть подготовлен к выполнению обязан­
ностей эксперта, что предопределяет изучение судебной медицины студента­
ми медицинских вузов -  будущими врачами.
С образованием независимого государства была принята Конституция 
Республики Беларусь (1996). Введение ее в действие обусловило объектив­
ную необходимость приведения в соответствие с конституцией всего дейст­
вовавшего в Республике уголовного и гражданского законодательства, демо­
кратизацию и совершенствование его. Стало возрастать значение судебно- 
медицинской экспертизы в уголовном и гражданском процессе.
Министерством здравоохранения Республики Беларусь в 1997-2000 г.г. 
были утверждены Программы по судебной медицине для студентов медицин­
ских вузов Республики.
Все вышеизложенное послужило основанием для введения ряда изме­
нений и дополнений в преподавание дисциплины и нашло отражение в пред­
ставленных избранных лекциях по судебной медицине. Лекции написаны в 
соответствии с программой, утвержденной Министерством здравоохранения 
Республики Беларусь и предназначены для студентов-медиков.
Автор с благодарностью примет все замечания по лекциям, советы и 
предложения.
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ЛЕКЦ И Я 1 (ВВО ДН А Я )
Предмет, методы, содержание судебной медицины, 
краткий очерк ее развития.
Процессуальные и организационные основы судебно-медицинской 
службы в Республике Беларусь
Судебная медицина является отраслью медицины, которая представля­
ет собой совокупность знаний и специальных методов исследования, приме­
няемых для решения вопросов медико-биологического характера, возникаю­
щих у правоохранительных органов в процессе расследования уголовных и 
гражданских дел.
Применение данных судебно-медицинской науки в практическом ре­
шении вопросов, возникающих в деятельности органов расследования и суда, 
называется судебно-медицинской экспертизой. В Республике Беларусь врачи, 
выполняющие эти функции, называются Государственными судебно- 
медицинскими экспертами. Фактические данные, установленные судебно- 
медицинской экспертизой, являются доказательствами по уголовным и граж­
данским делам, а также по делам об административных правонарушениях.
Судебная медицина тесно связана с рядом медицинских и немедицин­
ских наук и использует их достижения и методы исследования для совершен­
ствования судебно-медицинской экспертизы. Наиболее тесно судебная меди­
цина связана с патологической анатомией, патологической физиологией, 
травматологией, токсикологией, акушерством и гинекологией, а из немеди­
цинских отраслей -  с криминалистикой, уголовным и гражданским правом, 
химией, физикой.
Система предмета судебной медицины представляется следующей:
- предмет, система, методы, история судебной медицины;
- процессуальные и организационные основы экспертизы;
- диагностика повреждений и смерти от различных видов внешнего 
воздействия;
- судебно-медицинская экспертиза живых лиц;
- осмотр и судебно-медицинская экспертиза трупов;
- судебно-медицинская экспертиза вещественных доказательств;
- судебно-медицинская экспертиза по материалам следственных и судеб­
ных дел;
- судебно-медицинская экспертиза по делам о привлечении к уголовной 
ответственности медицинских работников за правонарушения, связан­
ные с профессиональной деятельностью.
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Представленная система позволяет составить представление о содержании 
предмета судебной медицины и его разделах. Система предмета судебной 
медицины вытекает из сущности судебно-медицинской практики и тесно свя­
зана с ней.
Объектами судебно-медицинской экспертизы являются трупы, потер­
певшие, обвиняемые и другие лица (живые), вещественные доказательства, 
материалы и документы.
Судебно-медицинская экспертиза трупов проводится в случаях насиль­
ственной смерти и при подозрении на насильственную смерть для определе­
ния, прежде всего, причины смерти, характера и механизма образования по­
вреждений.
Судебно-медицинская экспертиза живых лиц осуществляется чаще все­
го для решения вопроса о степени тяжести телесных повреждений, возраста, 
половых состояний и решения других вопросов, требующих специальных по­
знаний в области судебной медицины.
Судебно-медицинская экспертиза вещественных доказательств -  орга­
нов, тканей, выделений человека, а также травмирующих предметов и следов 
их воздействия на теле, одежде, обуви человека - проводится с применением 
лабораторных методов исследования. Осуществляются они экспертами, по­
лучившими специальную подготовку.
Экспертизы по материалам уголовных дел, гражданских дел и дел по 
административным правонарушениям проводятся в тех случаях, когда след­
ственные органы направляют на экспертизу материалы дел, документы 
(протоколы осмотров, допросов, следственных экспериментов, истории 
болезни, заключения других экспертиз).
При проведении судебно-медицинских экспертиз применяется множе­
ство различных методов. Чаще всего используются секционный, гистологи­
ческий, фотографический, трассологический, рентгенологический методы, 
цветных отпечатков. Многие методы заимствуются из других медицинских и 
немедицинских наук. Некоторые оригинальные методы разработаны судеб­
ными медиками, например, методы судебно-медицинского отождествления 
личности неизвестного человека, методы идентификации травмирующего 
орудия. В последнее время внедряется в практику метод геномной дактило­
скопии.
Проведение всех видов экспертиз регламентировано специальными 
«Правилами».
Краткий очерк об истории развития судебной медицины
Возникновение судебной медицины связано с появлением зачатков государ­
ственности. Ее развитие определялось потребностями развивающейся право­
вой науки, судопроизводства и государственного управления. Имеются све­
дения, что уже в древних государствах (Древний Рим, Греция, Китай, Индия) 
эпизодически привлекались лица сведущие в медицине для решения вопро­
сов, связанных с причинением вреда здоровью или со смертью человека. Еще
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Гиппократ (V в. до н.э.) изучал вопросы, которые и в настоящее время ста­
вятся перед судебно-медицинскими экспертами: об аборте, о сроке беремен­
ности, жизнеспособности недоношенных младенцев, тяжести и смертельно­
сти различных повреждений.
Практика привлечения медицинских работников к расследованию и су­
дебному разбирательству для разъяснения вопросов, требующих специаль­
ных медицинских познаний, постепенно закреплялась в государственных за­
конодательных актах. Так, например, в своде римского права (VI в.) упоми­
нается уже о привлечении врачей и повивальных бабок в качестве сведущих 
лиц и о их роли в судебном процессе.
В западной Европе к концу XVI в. накопились уже значительные мате­
риалы по медицинской деятельности врачей. Немецкий ученый Иоганн Бонн 
в 1690 году опубликовал свой труд «Основы судебной медицины».
В конце XVIII в. в большинстве государств Европы была установлена 
необходимость судебно-медицинских вскрытий трупов. В то время в универ­
ситетах судебную медицину преподавали совместно с анатомией. Только в 
конце XIX в. создаются самостоятельные кафедры полицейской и судебной 
медицины.
В XIX в. естествознание и медицина достигли значительного развития. 
Это способствовало развитию судебной медицины и возникновению судебно- 
медицинских школ. Наиболее известными стали имена таких ученых в облас­
ти судебной медицины как Каспер (Германия), Тейлор (Англия), Машка 
(Прага), Бруардель и Лакасань (Франция), Гофман (Австрия). Учебник по­
следнего выдержал только на русском языке 8 изданий.
В России в XVI-XVII столетиях врачебные освидетельствования по по­
воду механических повреждений, подозрений на отравление, медицинских 
правонарушений, по определению пригодности несения государственной и 
военной службы проводились только в отдельных случаях. Петр 1 в Воин­
ском уставе (1716) впервые указал на обязательность определения истинной 
причины смерти при нанесении побоев и ранений, а артикулом 154 этого ус­
тава узаконивалось вскрытие трупов при насильственной смерти.
К началу XIX в. судебно-медицинские освидетельствования и вскрытия 
были введены по всей России.
В 1829 году Медицинский совет при Министерстве внутренних дел ут­
вердил «Правила для врачей при судебно-медицинском осмотре и вскрытии 
мертвых тел». В 1842 г. издан Устав судебной медицины, который действо­
вал с небольшими изменениями до 1917 г.
Преподавание судебной медицины в России началось со второй поло­
вины XVIII столетия. В 70-х годах судебная медицина была выделена в само­
стоятельную кафедру. В начале преподавание дисциплины сводилось к чте­
нию лекций с единичными демонстрациями судебно-медицинских вскрытий, 
затем были введены занятия по освидетельствованию живых лиц, позднее -  
по ознакомлению с лабораторными исследованиями вещественных доказа­
тельств.
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Большой вклад в развитие судебной медицины в XIX в. и начале XX в. 
внесли И.Ф. Венсович, Е.О.Мухин, И.И. Нейдинг, П.А. Минаков, С.А. Гро­
мов, Е.В.Пеликан, Ф.Я.Чистович, И.М. Гвоздев, Н.Н. Оболенский и др.
В 1918 г. при Наркомздраве РСФСР был организован отдел Граждан­
ской медицины с подотделом медицинской экспертизы. В 1924 г. при Нар­
комздраве РСФСР была учреждена должность главного судебно- 
медицинского эксперта. К этому времени создаются бюро судебно- 
медицинских экспертиз при областных и краевых отделах здравоохранения.
В Москве в 1923 г. была создана Центральная судебно-медицинская ла­
боратория, которая в 1931 г. реорганизована в Научно-исследовательский ин­
ститут судебной медицины. В 1958 г. был учрежден журнал «Судебно- 
медицинская экспертиза» - печатный орган научного общества судебных ме­
диков страны.
Большой вклад в подготовку судебно-медицинских кадров внесли про­
фессора: М.И. Авдеев, В.М. Смольянинов, В.Ф. Черваков, В.И. Прозоров­
ский, А.К.Туманов, К.И. Хижнякова, А.П. Громов, В.Н. Крюков, В.В. Томи- 
лин, А.А. Солохин, И.Ф. Огарков и др.
В Советский период издано большое количество разнообразной судеб­
но-медицинской литературы.
Авторами популярных учебников судебной медицины явились: Н.С. 
Бокариус, В.Н. Попов, М.И. Авдеев, М.И. Райский, В. М. Смольянинов, А.П. 
Громов, В.Н. Крюков, В.В. Томилин, А.А. Малышев и др.
Состояние судебно-медицинской службы в Белоруссии
В Белоруссии первые судебно-медицинские эксперты появились с 1918 
года. В 1924 г. с образованием медицинского факультета Белорусского уни­
верситета на кафедре патологической анатомии был создан курс судебной 
медицины. К 1930 г. кафедра судебной медицины стала самостоятельной, 
возглавил ее профессор В.Ф. Черваков, который был назначен одновременно 
и главным судебно-медицинским экспертом Минздрава БССР. В это время 
им налажены научные исследования по диагностике повреждений из атипич­
ного огнестрельного оружия (обрезов), по изучению вопросов патологиче­
ского воздействия на организм аскаридных инвазий. Проводилось организа­
ционное укрепление судебно-медицинской экспертизы в Республике.
За военные годы (1941-1944 г.г.) судебно-медицинская служба в Бело­
руссии была разрушена до основания. В послевоенный период в развитии и 
укреплении судебно-медицинской службы в Минске активное участие при­
нимали доц. С.А. Прилуцкий, А.Е. Горелышева, С.П. Сороко, Э.М. Наумович, 
О.Б. Бурак, В.К. Стешиц, В.И. Карелина и др.; в Витебской области -  И.Г. 
Селищев, В.А. Мурашко, И.М. Шапиро; в Гомельской области -  П.А. Травин, 
Б.С. Сухарская, З.Г. Басин; в Брестской области -  Г.П. Стриковский, Г.М. 
Бруй, А.О. Веапетянц, Н.К. Шевчук; в Гродненской области -  А.М. Барков, 
А.В. Лычковский, В.А. Андреев; в Могилевской области -  А.Г. Черноглаз и 
Др.
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К концу 80-х годов судебно-медицинская служба в Белоруссии пред­
ставляла собой достаточно хорошо организованную систему экспертных уч­
реждений, кафедр и курсов судебной медицины в высших учебных заведени­
ях (Ю.А. Гусаков, 2000). В республике имелось 8 бюро судебно-медицинских 
экспертиз. На высоком уровне была поставлена научно-исследовательская 
работа, регулярно проводились научно-практические пленумы и конферен­
ции. Судебные медики, в целом, успешно справлялись со стоящими перед 
ними задачами. С распадом СССР ухудшилось и положение дел в судебно- 
медицинской службе.
Для исправления ситуации Постановлением Совета Министров от 19 
июля 1993 г. № 474 служба судебно-медицинской экспертизы Министерства 
здравоохранения преобразована в Государственную судебно-медицинскую 
экспертизу Республики Беларусь. Это сыграло положительную роль в разви­
тии и становлении судебно-медицинской экспертизы в Республике. Однако 
продолжала отставать материально-техническая база и финансирование су­
дебно-медицинской службы в Республике. В целях дальнейшего укрепления 
Службы 28 января 1997 г. за № 112 издан Указ Президента «О Государствен­
ной службе судебно-медицинской экспертизы при Министерстве здравоохра­
нения».
За короткий промежуток времени была проведена значительная работа 
по совершенствованию всех сторон деятельности экспертных учреждений. 
Урегулирован вопрос о самостоятельном финансировании Службы из 
средств республиканского бюджета, оплата труда сотрудников службы.
Указом Президента Республики Беларусь от 6.11.1998 г. №532 Бело­
русская Государственная служба судебно-медицинской экспертизы преобра­
зована в самостоятельное государственное учреждение. В соответствии с 
этим Указом Президента РБ проведены существенные преобразования Служ­
бы. Главное бюро стало центральным аппаратом Белорусской Государствен­
ной службы судебно-медицинской экспертизы, а региональные бюро -  соот­
ветствующими Управлениями по территориальному областному делению. 
Создана вертикальная подчиненность судебно-медицинских учреждений рес­
публики.
В целях повышения роли «Службы» следующим Указом Президента 
Республики Беларусь от 29 декабря 2001 г. № 808 Белорусская государствен­
ная служба судебно-медицинской экспертизы преобразована в «Государст­
венную службу медицинских судебных экспертиз» (далее - служба медицин­
ских судебных экспертиз) с правами юридического лица. Этим указом уста­
новлено, что Служба медицинских судебных экспертиз является государст­
венным учреждением, которое подчиняется непосредственно Генеральному 
прокурору Республики Беларусь и реализует функцию Государственного ре­
гулирования в сфере организации, производства, научно-методического и 
кадрового обеспечения всех видов медицинских экспертиз в Республике Бе­
ларусь. На Генерального прокурора Республики Беларусь возложена персо­
нальная ответственность за обеспечение независимости, объективности и 
эффективности деятельности Службы медицинских судебных экспертиз по
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усилению борьбы с преступностью, защите законных прав и интересов граж­
дан.
Службу медицинских судебных экспертиз возглавляет Главный госу­
дарственный судебно-медицинский эксперт Республики Беларусь -  началь­
ник Государственной службы медицинских судебных экспертиз, назначае­
мый на должность и освобождаемый от должности Президентом Республики 
Беларусь по представлению Генерального прокурора РБ. Этим же Указом ут­
верждено Положение о Государственной службе медицинских судебных экс­
пертиз.
Во исполнение названного Указа Президента Республики Беларусь 
Главным государственным судебно-медицинским экспертом Республики Бе­
ларусь приказом от 11 октября 2002г. № 67-С введена в действие Инструкция 
о производстве судебно-медицинской экспертизы в Республике Беларусь, 
разработанная при участии Прокуратуры, Комитета государственной безо­
пасности, Министерства внутренних дел, Верховного суда и Министерства 
юстиции Республики Беларусь. Данной Инструкцией регулируется деятель­
ность Службы в целом и государственных судебно-медицинских экспертов в 
частности при проведении всех видов медицинских экспертиз в Республике 
Беларусь.
В соответствии с выше названным Указом Президента РБ Центральный 
аппарат Белорусской государственной службы судебно-медицинской экспер­
тизы переименован в Центральный аппарат Государственной службы меди­
цинских судебных экспертиз, а региональные Управления в областях -  в 
Управления Государственной службы медицинских судебных экспертиз по 
территориальному областному делению. В своей деятельности Служба руко­
водствуется Конституцией Республики Беларусь, действующим законода­
тельством и названным Положением.
Процессуальные и организационные основы судебно-медицинской службы
в Республике Беларусь
В Инструкции о производстве судебно-медицинской экспертизы в Рес­
публике Беларусь от 11.11.2002г. дано определение понятию судебно- 
медицинская экспертиза: это научно-практическое исследование, которое 
проводится государственными судебно-медицинскими экспертами в целях 
разрешения вопросов медико-биологического характера, возникающих у ор­
ганов предварительного расследования в связи с возбуждением и производ­
ством предварительного следствия по уголовным делам и суда при рассмот­
рении уголовных, гражданских дел и дел об административных правонару­
шениях.
В уголовно-процессуальном кодексе РБ заключения экспертов названы, 
наряду с другими, источниками доказательств (ст.88 УПК).
Судебно-медицинские экспертизы и другие виды судебно-медицинской 
деятельности осуществляют специалисты, являющиеся государственными
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судебно-медицинскими экспертами. Такую деятельность осуществляют и ли­
ца, занятые научной и педагогической деятельностью в области судебной ме­
дицины. К участию в производстве судебно-медицинской экспертизы могут 
быть привлечены в качестве врачей -  экспертов другие специалисты учреж­
дений системы здравоохранения или иных ведомств путем включения их в 
состав судебно-медицинских экспертных комиссий.
Признав необходимым назначение экспертизы, следователь, дознава­
тель выносят об этом постановление, в котором указываются основания на­
значения экспертизы; фамилия эксперта или наименование учреждения, в ко­
тором должна быть проведена экспертиза; вопросы, поставленные перед экс­
пертом; материалы, представляемые в распоряжении эксперта.
Согласно закону (ст.228 УПК), назначение и проведение экспертизы 
обязательно, если необходимо установить:
1) причину смерти, характер и степень тяжести телесных повреждений;
2) возраст подозреваемого, обвиняемого, потерпевшего, когда это имеет 
значение для уголовного дела, а документы о возрасте отсутствуют или 
вызывают сомнение;
3) психическое или физическое состояние подозреваемого, обвиняемого, 
когда возникает сомнение по поводу их вменяемости или способности 
самостоятельно защищать свои права и законные интересы в уголов­
ном процессе;
4) психическое и физическое состояние потерпевшего, когда возникает 
сомнение в его способности правильно воспринимать обстоятельства, 
имеющие значение для уголовного дела, и давать о них показания. 
После проведения исследования с учетом его результата эксперт от
своего имени составляет заключение, оно должно содержать мотивирован­
ные ответы на поставленные эксперту вопросы. Если при проведении экспер­
тизы эксперт установит обстоятельства, имеющие значение для уголовного 
дела, по поводу которых ему не были поставлены вопросы, он вправе указать 
на них в своем заключении. Заключение дается в письменной форме и подпи­
сывается экспертом (экспертами). К нему должны быть приложены остав­
шиеся после исследования вещественные доказательства, образцы, исполь­
зуемые для сравнения, а также фотографии, схемы, графики, таблицы и дру­
гие дополнительные материалы, подтверждающие выводы эксперта; они 
также подписываются экспертом (ст. 236 УПК).
Различают первичную, дополнительную, повторную, комиссионную и 
комплексную экспертизы. Первичная судебно-медицинская экспертиза про­
водится впервые одним или несколькими экспертами.
Дополнительная экспертиза назначается в случаях недостаточной ясно­
сти или неполноте предыдущего заключения, а также в случаях возникнове­
ния новых вопросов в отношении ранее исследованных обстоятельств. Она, 
как правило, поручается эксперту, проводившему первичную экспертизу или 
другому эксперту.
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Повторная экспертиза назначается в случаях необоснованности заклю­
чения эксперта или сомнений в его правильности. Она поручается комиссии 
экспертов.
По УПК РБ (ст. 232) комиссионная экспертиза проводится нескольки­
ми экспертами одной специальности (профиля).К ним относятся:
1) экспертизы по делам о привлечении к уголовной ответственности ме­
дицинских работников за профессиональные правонарушения;
2) повторные экспертизы по материалам уголовных, гражданских дел и 
дел по административным правонарушениям;
3) экспертизы определения возраста;
4) экспертизы в сложных случаях;
5) экспертизы в отношении иностранных граждан.
При проведении комиссионной экспертизы эксперты совместно анали­
зируют полученные результаты и, придя к единому выводу, составляют и 
подписывают единое заключение или акт о невозможности дать заключение. 
В случае разногласия между экспертами каждый из них дает отдельное за­
ключение.
УПК РБ (ст. 233) предусмотрена комплексная экспертиза. Она прово­
дится экспертами различных специальностей в пределах своей компетенции 
в случаях, когда для производства исследований необходимы познания в раз­
ных отраслях знаний. В заключении комплексной экспертизы должно быть 
указано, какие исследования, в каком объеме провел каждый эксперт и к ка­
ким выводам пришел. Каждый эксперт подписывает ту часть заключения, в 
которой содержатся его исследования и выводы. Общий вывод (выводы) де­
лают эксперты, компетентные в оценке полученных результатов. В случае 
разногласия экспертов каждый из них дает отдельное заключение.
Обязанности, права и ответственность 
судебно-медицинского эксперта
Согласно ст. 61 УПК РБ экспертом является не заинтересованное в ис­
ходе уголовного дела лицо, обладающее специальными знаниями в науке, 
технике, искусстве , ремесле и иных сферах деятельности, которому поруче­
но производство экспертизы.
Эксперт имеет право:
1) знакомиться с материалами, относящимися к предмету экспертизы и 
выписывать из них необходимые сведения;
2) заявлять ходатайства о предоставлении ему дополнительных материа­
лов, необходимых для дачи заключения, о привлечении к проведению 
экспертизы других экспертов, о принятии мер по обеспечению его 
безопасности, членов семьи, близких родственников, а также имущест­
ва;
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3) с разрешения органа, ведущего уголовный процесс, участвовать в про­
изводстве следственных и других процессуальных действий, задавать 
допрашиваемым и другим лицам, участвующим в этих действиях, во­
просы, относящиеся к предмету экспертизы;
4) давать заключения как по поставленным вопросам, так и по входящим 
в его компетенцию обстоятельствам, выявившимся при производстве 
экспертизы;
5) знакомиться с протоколом следственного или другого процессуального 
действия, в котором он участвовал, а также в соответствующей части -  
с протоколом судебного заседания и делать подлежащие внесению в 
протокол замечания относительно полноты и правильности записи его 
действий и заключения.
Эксперт не вправе помимо органа, ведущего уголовный процесс, вести 
переговоры с участниками уголовного процесса по вопросам, связанным с 
проведением экспертизы; самостоятельно собирать материалы для 
использования; проводить исследования, могущие повлечь полное или 
частичное уничтожение объектов экспертизы.
Эксперт обязан:
1) дать обоснованное и объективное заключение по поставленным перед 
ним вопросам;
2) отказаться от дачи заключения, если поставленные вопросы выходят за 
пределы его специальных знаний или если представленные ему мате­
риалы недостаточны для ответа на эти вопросы, а также отказаться от 
дальнейшего проведения экспертизы, если он придет к выводу о невоз­
можности дачи заключения, о чем письменно уведомить лицо, пору­
чившее ему производство экспертизы, с обоснованием этого отказа;
3) явиться по вызову органа, ведущего уголовный процесс, для представ­
ления его участникам уголовного процесса и дачи ответов на их вопро­
сы, а также для разъяснения содержания данного им заключения;
4) соблюдать порядок при производстве следственных действий и во вре­
мя судебного заседания;
5) не разглашать сведения об обстоятельствах уголовного дела и иные 
сведения, ставшие ему известными в связи с проведением экспертизы, 
если он был предупрежден об этом органом уголовного преследования 
или судом.
Ответстве н ность:
1) за разглашение данных предварительного расследования или закрытого 
судебного заседания без разрешения органа, ведущего уголовный про­
цесс;
2) за дачу заведомо ложного заключения, а также за отказ либо уклонение 
без уважительных причин от исполнения возложенных на него обязан­
ностей.
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УПК (ст. 85) предусмотрен отвод эксперта от участия в производстве 
экспертизы и участия в любых следственных и судебных действиях, если он 
является потерпевшим, гражданским истцом или ответчиком, свидетелем или 
находится в родственных отношениях, в служебной или иной зависимости от 
обвиняемого, потерпевшего, гражданского истца или ответчика и их пред­
ставителей, а также если имеются иные обстоятельства, дающие основание 
считать, что он лично, прямо или косвенно заинтересован в исходе дела. В 
таких случаях эксперт подлежит отводу или должен заявить самоотвод.
Экспертиза на стадии предварительного следствия
Расследование уголовных преступлений проводит следователь или доз­
наватель. Если возникает необходимость в использовании специальных су­
дебно-медицинских знаний, то на стадии предварительного следствия назна­
чается проведение судебно-медицинской экспертизы. Оно оформляется 
письменным постановлением. В постановлении называются обстоятельства 
дела и основания для назначения экспертизы, кому поручается производство 
ее, какие вопросы ставятся перед экспертом. Эксперт, получив постановле­
ние, намечает план проведения исследований, затем производит исследова­
ние объекта. Следователь может присутствовать при производстве эксперти­
зы.
В процессе производства экспертизы иногда возникает необходимость 
участия эксперта в некоторых следственных действиях. С разрешения следо­
вателя эксперт может участвовать в допросах, осмотрах места происшествия, 
в следственных экспериментах. Эти мероприятия проводит и оформляет про­
токолами следователь, а эксперт участвует в них в качестве специалиста в 
области судебной медицины.
Судебно-медицинский эксперт, присутствуя при допросах, может через 
следователя задавать допрашиваемому вопросы, используя специальные по­
знания и тем самым получить необходимые ответы, которые будут способст­
вовать для восполнения доказательства совершенного деяния.
В стадии предварительного следствия могут проводиться осмотры мес­
та происшествия, трупа на месте его обнаружения, следов на месте происше­
ствия, вещественных доказательств и документов.
Основания и порядок производства осмотров определены ст. ст. 203, 
204, 205 УПК РБ, при этом предусмотрено и участие в осмотрах врача -  спе­
циалиста в области судебной медицины.
Следственный эксперимент (ст. 207 УПК) следователь, дознаватель 
вправе произвести в целях проверки и уточнения данных, имеющих значение 
для уголовного дела. Проводится осмотр путем воспроизведения действия, 
обстановки или иных обстоятельств определенного события. При этом про­
веряется возможность восприятия каких-либо фактов, совершения опреде­
ленных действий, наступления какого-либо события, а также выявляется по­
следовательность произошедшего события и механизм образования следов.
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К участию в следственном эксперименте могут привлекаться обвиняе­
мый, потерпевший, специалист, эксперт.
Эксперт совместно с другими участниками эксперимента наблюдает за 
показом действий и помогает следователю зафиксировать ход этого показа в 
протоколе эксперимента. Эти факты в дальнейшем могут быть использованы 
экспертом при даче ответа на поставленные перед ним вопросы.
Следователь, дознаватель вправе получить объяснение от эксперта в 
случае проведения экспертизы до возбуждения уголовного дела или допро­
сить эксперта для разъяснения данного им заключения. Эксперт может изло­
жить свои ответы собственноручно (ст. 237 УПК).
Проведение судебно-медицинской экспертизы в судебном заседа­
нии предусмотрено ст.334 УПК РБ. Экспертизу проводят эксперты, которые 
давали заключение в ходе досудебного производства или другие эксперты, 
назначенные судом. В судебном заседании эксперт с разрешения председа­
тельствующего вправе задавать вопросы допрашиваемым лицам, знакомить­
ся с материалами уголовного дела, участвовать в осмотрах, экспериментах и 
других судебных действиях, касающихся предмета экспертизы. Вопросы экс­
перту представляются в письменном виде судом. Эксперт дает заключение в 
письменной форме и оглашает его в судебном заседании. Эксперт вправе 
включить в заключение выводы по обстоятельствам уголовного дела, отно­
сящимся к его компетенции, о которых ему не были поставлены вопросы. 
После дачи заключения эксперт может быть допрошен для разъяснения или 
уточнения заключения. Вопросы эксперту задают стороны процесса. Суд 
может задать эксперту вопросы в любой момент допроса.
Судебно-медицинская документация
Результаты каждой судебно-медицинской экспертизы оформляются в 
соответствии с требованиями УПК и Гражданского процессуального кодекса 
и инструкции, введенной в действие Главным государственным судебно- 
медицинским экспертом Республики Беларусь в декабре 2002г. в виде «За­
ключения эксперта».
Заключение эксперта состоит из вводной, исследовательской частей и 
выводов.
В вводной части указывается: название экспертизы, ее номер, время и 
место проведения, документ, на основании которого производится эксперти­
за; фамилия, имя, отчество эксперта, занимаемая должность, стаж работы, 
ученая степень, звание, квалификационная категория;
- при экспертизе трупа -  фамилия, имя, отчество, возраст умершего;
- при экспертизе потерпевших, обвиняемых -  фамилия, имя, отчество, 
возраст, место жительства, документ, удостоверяющий его личность;
- при экспертизе по материалам и экспертизе вещественных доказа­
тельств -  наименование и номер уголовного дела, перечень объектов и 
образцов, поступивших на экспертизу; лица, присутствующие при про-
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изводстве экспертизы; перечень вопросов, поставленных на разреше­
ние экспертизы.
Вводная часть содержит подписку эксперта о разъяснении ему процес­
суальных прав и обязанностей и об его ответственности.
В обстоятельствах дела в вводной части излагаются сведения, которые 
необходимы эксперту при проведении судебно-медицинских исследований и 
составления выводов.
В исследовательской части должно содержаться подробное описание 
процесса исследования всех найденных при этом фактических данных. В ней 
излагаются примененные методы исследования и используется объективная 
регистрация (фотоснимки, контурные схемы с обозначением повреждений и 
др.) Структура исследовательской части определяется видом производимой 
экспертизы.
Вводная и исследовательская части составляют вместе протокольную 
часть заключения эксперта. Ее подписывают государственный судебно- 
медицинский эксперт и лица, присутствующие при экспертизе.
Выводы эксперта должны быть научно обоснованными, мотивирован­
ными, вытекать из результатов произведенной экспертизы, должны содер­
жать ответы на все поставленные вопросы. Кроме того, в выводах эксперт 
может отвечать на вопросы, которые хотя и не были поставлены на разреше­
ние экспертизы, но вытекают из самой экспертизы.
Заключение подписывается экспертом и заверяется печатью учрежде­
ния. Срок проведения экспертиз не более 1 месяца со дня назначения.
Заключение эксперта и приложения к нему (фототаблицы, схемы и др.) 
составляются в 2-х экземплярах, один — отсылается органу, назначившему 
экспертизу, второй -  хранится в архиве учреждения Службы.
Запрещается подменять заключение эксперта краткими выписками и 
справками, а также употреблять для всех этих целей неутвержденные формы 
и бланки анкетного типа.
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Л екция 2
УМИРАНИЕ И СМЕРТЬ. ТРУПНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ. 
ОСМОТР ТРУПА НА МЕСТЕ ЕГО ОБНАРУЖЕНИЯ
УМИРАНИЕ И СМЕРТЬ
Смерть является неизбежным закономерным окончанием индивидуаль­
ного существования каждого живого организма.
Понятие «смерть» неразрывно связано с понятием «жизнь» и является 
ее логическим завершением. Переход от жизни к смерти связан с расстрой­
ством обмена веществ, что является следствием нарушения окислительных 
процессов на субклеточном и молекулярном уровнях.
Процесс перехода от жизни к смерти (умирание) совершается в течение 
некоторого времени. Даже при самой быстрой смерти не происходит мгно­
венного прекращения всех проявлений жизнедеятельности организма.
Смерть организма как целого наступает после прекращения сердечной 
деятельности. На месте происшествия судебно-медицинский эксперт должен 
констатировать факт окончательной остановки сердца, это дает ему право 
сказать, что человек умер, сделать соответствующую запись в медицинских 
документах и выдать врачебное свидетельство о смерти.
Изучением процессов умирания, смерти, ее причины и посмертных из­
менений занимается наука, называемая танатологией.
Во всех случаях смерти перед ее наступлением организм, как правило, 
претерпевает ряд состояний, которые называются терминальными. К ним от­
носятся предагональное состояние, терминальная пауза, агония и клиниче­
ская смерть.
Смерть может наступить и без предагонального и агонального перио­
дов. Очень быстро смерть может наступить при обширной черепно-мозговой 
травме, при расчленениях тела, при разрыве аорты, сердца и т.д. В других 
случаях умирание происходит медленно и может длиться до нескольких ча­
сов.
Начальная стадия умирания - предагональное состояние характеризует­
ся резко выраженными расстройствами кровообращения и дыхания, наруше­
нием деятельности центральной нервной системы. Человек, находящийся в 
этом состоянии резко угнетен, слабо реагирует на сильные внешние раздра­
жители, сознание его затемнено, рефлексы ослаблены, дыхание поверхност­








риальное давление падает. Предагональное состояние может продолжаться 
от нескольких часов до нескольких дней.
Терминальная пауза проявляется внезапной остановкой дыхания, рез­
ким угнетением деятельности сердца, прекращением биоэлектрической ак­
тивности головного мозга, угасанием роговичных и других рефлексов. Ее 
продолжительность от 5-10 с до 3-4 мин.
Агония -  борьба, стадия более глубокого умирания. Организм как бы из 
последних сил борется за свое существование. Нарастающая гипоксия при­
водит к угнетению деятельности коры головного мозга, постепенно угасает 
сознание, нередко наступают судорожные сокращения скелетной мускулату­
ры; ослабляются сердечная и дыхательная функции, развивается отек легких, 
нарушаются рефлексы, постепенно затухает физиологическая деятельность 
всего организма. Агональный период может быть коротким, а может длиться 
часами и даже днями.
В конце агонии чаще первым прекращается дыхание, а сердцебиение 
еще продолжается. Нередко происходит одновременная остановка дыхания и 
сердечной деятельности.
Агональный период после остановки сердца переходит в сост ояние  
клинической см ерт и, которая представляет собой переходное состояние 
между жизнью и смертью. Наступает глубокое угнетение центральной нерв­
ной системы, распространяющееся на продолговатый мозг. Прекращается 
деятельность кровообращения и дыхания. Однако в организме на минималь­
ном уровне еще сохраняются обменные процессы. Этот период (при оказании 
медицинской помощи) может оказаться обратимым. Продолжительность пе­
риода клинической смерти -  до 8 мин. Определяется он временем пережива­
ния коры головного мозга.
По истечении 8 мин клиническая смерть в обычных условиях перехо­
дит в биологическую , наступают необратимые изменения в высших отделах 
ЦНС, а затем и в других тканях организма.
Различная способность переживания отдельных органов и тканей и их 
гибель используются в трансплантологии.
Известно, что в относительно короткие сроки (до 8 мин.) погибает кора 
головного мозга. Дольше переживают, используя гликолитический тип об­
мена, подкорковые центры и спинной мозг. Костный мозг сохраняет свою 
жизнеспособность до 4 часов; кожа, сухожилия, мышцы, кости до 20-24 ч по­
сле прекращения деятельности сердца.
Иногда можно встретиться с таким состоянием человека, которое име­
нуется мнимой смертью. При этом жизнедеятельность организма бывает рез­
ко ослаблена (обморок, летаргический сон и др.) и создается впечатление о 
якобы наступившей смерти. В таких случаях внешние проявления деятельно­
сти сердца и дыхания обычными диагностическими методами могут не опре­
деляться и может быть ошибочно констатирована смерть. Для предотвраще­
ния подобных ошибок трупы лиц, умерших в больничных условиях, в морг 





К  ориент ирую щ им признакам, указывающим на наступление смерти, 
относятся: неподвижное положение тела, бледность кожных покровов, отсут­
ствие дыхания, пульса, сердцебиения, чувствительности на болевые, терми­
ческие и обонятельные раздражители, отсутствие рефлексов со стороны ро­
говицы и зрачков и ряд других.
К  дост оверным признакам  наступления смерти относятся: температу­
ра в прямой кишке 23°С и ниже, пятна Лярше на белочных оболочках глаз, 
трупное мышечное окоченение, феномен «кошачьего глаза» (признак Бело­
глазова). Разумеется, что рано и достоверно можно определить наступление 
смерти с помощью электрокардиографии и энцефалографии по отсутствию 
импульсов возбуждения.
Если медицинский работник не уверен в наступлении смерти, он обязан 
проводить реанимационные мероприятия (доступными средствами) до появ­
ления полной уверенности, что человек мертв.
Для установления продолжительности умирания используют некоторые 
признаки. Так, при быстро наступившей смерти в полостях сердца и крупных 
сосудах обнаруживают жидкую кровь без свертков. Нахождение красных 
свертков крови также свидетельствует о коротком агональном периоде. При 
длительной агонии образуются желтовато-белые или белые свертки (за счет 
выпадения нитей фибрина). При быстрой смерти микроскопически определя­
ется резкое полнокровие капилляров и венозных сосудов, стазы, мелкие пе- 
риваскулярные кровоизлияния, периваскулярный отек и др.
При судебно-медицинской экспертизе трупа основной задачей эксперта 
является установление причины смерти, а также других вопросов, связанных 
со смертью человека.
Судебно-медицинская классификация смертей предусматривает кате­
горию, род и вид смерти.
Категории смерти две: насильственная и ненасильственная. Решается 
данный вопрос представителем следствия.
Среди насильственных причин смерти по родам смерти различают 
убийство, самоубийство и несчастный случай.
К роду ненасильственной смерти относится скоропостижная или вне­
запная смерть от заболеваний. Определение рода смерти является компетен­
цией следственных органов.
Определение вида смерти связано с установлением факторов, объеди­
няющихся по своему происхождению или воздействию на организм человека. 
Например, при насильственной смерти повреждения могут возникнуть от 
действия частями транспортных средств, причиняться из огнестрельного 
оружия и т. д. Все это объединяется понятием механические повреждения. 
Смерти от различных видов механической асфиксии объединяются в общий 
вид -  механическая асфиксия. При ненасильственной смерти также имеются 
виды, характеризующие группы различных заболеваний: сердечно­
сосудистой системы, центральной нервной системы, органов дыхания и т. д. 
Решение вопроса о виде смерти относится к компетенции врача.
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После наступления биологической смерти организма процессы, проис­
ходящие в тканях и органах, носят название трупных явлений. Их принято 
делить на ранние и поздние.
Ранние изменения в трупе
К ранним изменениям относятся: охлаждение, высыхание, трупные 
пятна, окоченение, аутолиз. Они появляются уже в первые часы после смер­
ти, являются достоверными признаками наступившей смерти. Знание зако­
номерностей их развития позволяет решать ряд экспертных задач: давность 
наступления смерти, первоначальное и измененное положение трупа, иногда 
они имеют диагностическое значение (при некоторых отравлениях) и т. д.
Охлаж дение. Падение температуры трупа продолжается до тех пор, 
пока она не станет ниже на 0,5-1°С окружающей среды (зависит от испарения 
с поверхности кожи трупа). Скорость охлаждения зависит от внешней среды 
и особенностей самого трупа, от причины смерти и многих других факторов. 
Ориентировочно при обычной комнатной температуре падение температуры 
тела трупа происходит на 1°С за 1 час. По другим данным, после 6 часов с 
момента смерти она падает на 1°С через каждые 1,5-2 ч. Температуру тела 
лучше измерять через каждые 2 часа с тем, чтобы установить ориентиры, 
указывающие на скорость ее падения при конкретных условиях. Целесооб­
разно измерять температуру в прямой кишке. Производят глубокую электро­
термометрию для более точного определения давности смерти.
Трупные пят на. После прекращения сердечной деятельности кровь и 
лимфа в силу своей тяжести постепенно опускаются по своим сосудам в ни­
жележащие отделы трупа. Скопившаяся в этих отделах кровь пассивно рас­
ширяет венозные сосуды и просвечивает через кожные покровы, так образу­
ются трупные пятна. Появляются они на нижележащих частях тела, исключая 
места давления одежды и предметов, на которых лежит труп.
Трупные пятна обычно сине-багрового цвета потому, что почти весь 
оксигемоглобин крови после смерти восстанавливается в гемоглобин. При 
отравлении, например, окисью углерода они ярко-красные за счет образова­
ния карбоксигемоглобина. Они могут иметь серо-коричневый цвет при от­
равлении ядами метгемоглобинобразующими и т. д. Степень выраженности 
трупных пятен зависит от многих причин. Например, при быстро наступив­
шей смерти, когда кровь в трупе остается жидкой, трупные пятна образуются 
через более короткий промежуток времени и выражены интенсивно. Если 
смерть наступила после продолжительной агонии, то образование красных и 
белых свертков крови в данном случае будет препятствовать быстрому обра­
зованию трупных пятен. При смерти, сопровождавшейся выраженной крово- 
потерей, трупные пятна развиваются медленно и выражены слабо.
В развитии трупных пятен выделяют три стадии. Первая стадия - гипо­
стаз; происходит лишь стекание крови по сосудам в нижерасположенные 
части трупа, что проявляется в среднем через 2-4 часа после смерти, иногда -
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позже (например, при обильной кровопотере). В этой стадии трупное пятно 
при надавливании полностью исчезает, так как кровь перемещается из сосу­
дов, а через несколько секунд или минут после прекращения надавливания 
вновь восстанавливает свой цвет. При изменении положения трупа трупные 
пятна полностью перемещаются в нижележащие его части.
Вторая стадия -  диффузии (стаз), формируется после 8-12-15 часов и до 
24-36 часов после смерти. В этой стадии лимфа и межклеточная жидкость 
постепенно диффундируют сквозь стенки кровеносных сосудов внутрь их, 
разбавляют плазму крови, усиливая гемолиз эритроцитов. Жидкая часть кро­
ви диффундирует через сосудистые стенки в обратном направлении и пропи­
тывает окружающие ткани. При надавливании трупных пятен в стадии диф­
фузии они лишь бледнеют, но не исчезают, и восстанавливают свой первона­
чальный цвет через несколько десятков минут. При изменении положения 
трупа трупные пятна в этой стадии могут частично перемещаться и появлять­
ся на новых нижележащих участках тела. Ранее образовавшиеся трупные 
пятна сохраняются, но окраска их несколько уже бледнее.
Третья стадия -  имбибиция (пропитывание), начинает развиваться к 
концу первых суток после смерти, продолжая нарастать в последующие часы.
Распавшаяся кровь, просочившаяся из кровеносных сосудов, пропиты­
вает и окрашивает кожу. При надавливании цвет трупных пятен не меняется.
Изменения положения трупа не приводит к перемещению трупных пя­
тен.
Кровоподтеки, возникшие незадолго до смерти, похожи по виду на 
трупное пятно. Они могут иметь припухлость, осаднение эпидермиса и более 
четкие контуры, чего не бывает у трупных пятен. На разрезах трупное пятно 
характеризуется равномерным окрашиванием разлившейся кровью, а при 
кровоизлиянии выявляются скопления жидкой или свернувшейся крови.
Одновременно с появлением трупных пятен в коже образуются труп­
ные гипостазы во внутренних органах (в легких, в петлях кишечника и др.). 
Тщательное исследование внутренних органов и результаты гистологическо­
го исследования обычно позволяют правильно трактовать эти явления.
Судебно-м едицинское значение т рупны х пятен. Трупные пятна яв­
ляются одним из достоверных признаков смерти, ориентировочно позволяют 
судить о давности наступления смерти, иногда о возможной причине смерти, 
свидетельствуют о положении тела на момент смерти и его последующем 
изменении, о характере предмета, на котором лежал труп и др.
М ы ш ечное окоченение. Мышечная ткань после наступления смерти 
человека сразу не умирает. В течение некоторого времени после смерти в ней 
происходит своеобразный процесс, который выражается постепенным уп­
лотнением и некоторым сокращением, что влечет за собой фиксирование 
суставов в том положении, в каком находился труп. Это явление принято на­
зывать мышечным окоченением (трупным окоченением). Окоченение мышц 
начинает выявляться через 2-4 часа после наступления смерти, сначала в не­
которых группах, а через 8-10 часов захватывает всю мускулатуру тела и 
достигает максимальной выраженности к концу первых суток. После этого 
интенсивность мышечного окоченения начинает убывать и приблизительно
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после 3-5 суток оно полностью исчезает -  разрешается.
В последние годы трупное окоченение принято рассматривать как про­
цесс, до некоторой степени аналогичный прижизненному сокращению 
мышц, в связи с сохранением сократительной способности переживающей 
мышечной ткани.
При жизни организма сокращение мускулатуры происходит за счет 
химической энергии, накапливающейся в так называемых макроэргических 
соединениях. Типичным представителем последних является АТФ. Сокра­
щение мышц связано с распадом, расслабление -  с ресинтезом АТФ. При 
прекращении тканевого дыхания и гликолиза происходит распад АТФ и па­
раллельно с этим развивается окоченение мышц. Если окоченение мышц яв­
ляется проявлением ее жизнедеятельности в своеобразных условиях уми­
рающего организма, то разрешение трупного окоченения целиком связано с 
умиранием самой мышцы, процессами аутолиза и гниения.
Мышечное окоченение начинается и развивается одновременно во 
всех группах скелетных мышц. Определяемая же на практике интенсивность 
окоченения оказывается неодинаковой в различных мышцах. В массивных 
группах мышц, имеющих большой коэффициент относительно опорно­
двигательного аппарата суставов, мышечное окоченение развивается быстро 
и выражено более интенсивно. В большинстве случаев первыми фиксируют­
ся голеностопные суставы, нижняя челюсть, тазобедренные и коленные сус­
тавы. Последним теряют пассивную подвижность плечевые, локтевые и лу­
чезапястные суставы.
Мышечное окоченение, нарушенное в процессе его развития механи­
ческим путем, в период до 10 часов после наступления смерти, как правило, 
восстанавливается опять, но оказывается менее выраженным, чем вначале. 
Если же нарушение мышечного окоченения произошло после полного его 
развития, то оно не восстанавливается, а при гистологическом исследовании 
обнаруживаются разрывы мышечных волокон. Это может служить показате­
лем посмертных механических воздействий на труп.
На быстроту развития окоченения оказывают влияние общее состояние 
организма перед смертью, причина и механизм умирания, условия внешней 
среды, в которой находится труп и др.
Мышечному окоченению подвергается и гладкая мускулатура внут­
ренних органов.
Мышечное окоченение является достоверным признаком смерти, по­
могает решить вопрос о давности наступления смерти, судить о позе трупа и 
возможных изменениях ее.
Вы сы хание. К ранним трупным явлениям относится высыхание толь­
ко отдельных участков тела. Высыхание прежде всего начинается на местах, 
лишенных эпидермиса -  на слизистых оболочках губ и глаз. Через несколько 
часов после смерти можно заметить, что губы темнеют, сморщиваются и 
становятся более жесткими, также через несколько часов после смерти, если 
глаза были открыты, начинается высыхание роговицы и белочных оболочек 
глаз. Роговица становится мутной, а белочная оболочка подсыхает и приоб­
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ретает серовато-желтый цвет. При раздвигании век хорошо становится видно 
помутнение в форме треугольников, расположенных по обе стороны радуж­
ной оболочки (пятна Лярше). Кожные покровы мошонки, слизистая оболоч­
ка малых половых губ, кожа концов пальцев рук подсыхая, приобретает 
плотность, морщинистость, красновато-бурый цвет. Особенно быстро под­
сыхают прижизненные и посмертные ссадины, их называют пергаментными 
пятнами. Микроскопическое исследование позволит установить прижизнен­
ное или посмертное их происхождение. Незнание процессов высыхания мо­
жет привести к диагностической ошибке, например, высыхание мошонки в 
области трупного пятна может быть принято за кровоподтек. Секционный 
разрез кожи в этом случае позволит сделать правильный вывод.
А ут олиз. Аутолиз -  это процесс самопереваривания тканей, вызван­
ный действием протеолитических ферментов, который происходит без уча­
стия микроорганизмов. С угасанием жизнедеятельности организма фермен­
ты активизируются и вызывают быстрый массивный аутолиз, вследствие че­
го происходит распад клеточных структур. Особенно выражены явления ау­
толиза в органах богатых содержанием ферментов (поджелудочная железа, 
надпочечники, вилочковая железа новорожденных, печень). Эти органы ста­
новятся дряблыми, тусклыми и пропитываются жидкостью красного^ цвета, 
вследствие гемолиза эритроцитов крови.
Несколько иное происхождение имеет аутолиз, развивающийся в 
желудке и тонком кишечнике. Для развития аутолиза в них большое 
значение имеют пищеварительные соки, содержащие пепсин, трипсин и 
другие ферменты. Происходит самопереваривание слизистой, она становится 
рыхлой, легко отделяется от подслизистого слоя и приобретает коричнево­
бурый цвет за счет изменения кровяного пигмента. Такие посмертные 
изменения слизистой желудка, кишечника ошибочно можно принять за 
результат действия едких ядов. Аутолитические процессы в поджелудочной 
железе ошибочно могут быть расценены как проявление острого 
геморрагического панкреонекроза. Микроскопическое исследование тканей 
помогает правильно оценить процессы посмертного аутолиза.
Поздние изменения в трупе
Поздние изменения в трупе развиваются медленнее, чем ранние, внеш­
не проявляются позднее (к концу первых, на 2-3 сутки) и полного развития 
достигают через несколько недель, месяцев, лет. Поздние трупные явления 
бывают двух видов: разрушающие и консервирующие. К разрушающим от­
носится гниение, к консервирующим -  мумификация, жировоск и торфяное 
дубление.
Гниение. Гниение -  сложный микробиологический процесс распада 
белков, происходящий под влиянием продуктов жизнедеятельности микро­
организмов. Выделяемые микроорганизмами ферменты разлагают органиче­
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ские вещества. Одни бактерии (например, кишечная палочка) дают только 
начальные продукты расщепления белка (апьбумозы, пептозы, аминокисло­
ты), другие микробы (В. perfrinqens, В. putrificus) разрушают белковую моле­
кулу, образуя различные азотистые соединения и безазотистые вещества. 
Аминокислоты жирного ряда дают аммиак и жирные кислоты. Последние 
при доступе кислорода распадаются на углекислоту и воду, а при отсутствии 
кислорода выделяют метан. Многие продукты гниения белков обладают спе­
цифическим неприятным запахом, в частности, сероводород и его производ­
ные -  меркаптаны. Кроме того, при гниении образуется углекислота, аммиак, 
метан и другие продукты. Интенсивность процесса гниения зависит от мно­
гих причин. Наиболее оптимальные условия гниения трупа бывают при тем­
пературе окружающей среды 30-40°С, быстро оно развивается на воздухе, 
медленнее в воде и еще медленнее в почве. При температуре 0-1 и 50 - 60°С 
процесс гниения резко замедляется. Патогенные микроорганизмы при гнило­
стном распаде тканей трупа под воздействием «банальной» флоры подверга­
ются общим законам разложения, и в связи с этим заражение инфекционны­
ми заболеваниями при контакте с трупом практически не происходит.
Первым признаком гниения трупа (в условиях комнаты) является зеле­
новатое окрашивание кожных покровов в правой подвздошной области на 2- 
3 день после смерти, а затем и в левой подвздошной области. Изменение цве­
та кожи происходит за счет образования сульфгемоглобина и сернистого же­
леза в результате взаимодействия гемоглобина и образующегося при гниении 
кишечника сероводорода. На 3-4 сутки сульфгемоглобин и сернистое железо 
по ходу сосудов образуют гнилостную венозную сеть грязно-зеленого цвета. 
Гнилостные газы раздувают клетчатку, образуя трупную эмфизему. Особенно 
раздутыми оказываются лицо, губы, молочные железы, живот, мошонка, ко­
нечности. Тело трупа приобретает необычно большие размеры. Сукровица, 
собирающаяся в бронхах и трахее, газами проталкивается в глотку и выделя­
ется вместе с гнилостными газами через отверстия носа, рта. К этому време­
ни вся кожа трупа приобретает грязно-зеленый цвет (примерно через 8-12 су­
ток после смерти). Эпидермис на отдельных участках отслаивается, образуя 
пузыри с серозно-кровянистым содержимым.
Внутренние органы по мере развития гниения утрачивают свою плот­
ность, становятся мягкими, тестоватыми. Постепенно присоединяется ткане­
вая эмфизема, поверхность органов выглядит пузырчатой в виде неправиль­
ной формы сот.
В зависимости от условий погребения приблизительно к 2-м годам тка­
ни и органы приобретают вид распавшейся однородной грязно-серой массы, 
обнажая кости скелета, которые могут сохраняться неопределенно долгое 
время.
Динамика развития процесса гниения может иметь ориентирующее 
значение для определения давности наступления смерти.
М ум иф икация. Естественная мумификация -  частичное или полное 
высыхание трупа. При определенных условиях гниение трупа может резко 
замедляться или даже приостанавливается. Происходит это при хорошей
23
вентиляции и сухости воздуха, способствует этому и повышенная температу­
ра. Мумификация наблюдается на открытом воздухе, в проветриваемых по­
мещениях и при захоронении трупов в сухих крупнозернистых и песчаных 
почвах. При мумификации ткани трупа теряют влагу (вес трупа составляет 
1/10 от первоначального), сморщиваются, уплотняются и в таком состоянии 
могут сохраняться неопределенно долгое время. Для развития мумификации 
трупа взрослого человека необходим срок не менее 6-12 месяцев. Мумифи­
цированные трупы при изменившихся условиях, например, при повышенной 
влажности воздуха, под воздействием насекомых, особенно моли, могут под­
вергаться разрушению.
Судебно-медицинское значение мумификации состоит в том, что со­
хранность трупа позволяет производить идентификацию личности. На трупе 
могут сохраняться следы странгуляционной борозды, повреждений и др.
Ж ировоск  (омыление трупа). Он образуется в условиях повышенной 
влажности и при отсутствии доступа воздуха. Такие условия образуются при 
нахождении трупа в воде, во влажной глинистой или болотистой почве без 
доступа воздуха и относительно низкой температуре.
При повышенном количестве влаги вода проникает в труп, постепенно 
вымывает часть микроорганизмов, а жир разлагается на глицерин и жирные 
кислоты: олеиновую, пальмитиновую и стеариновую. Глицерин и олеиновая 
кислота вымываются из трупа. Оставшиеся жирные кислоты постепенно про­
питывают ткани трупа. Пальмитиновая и стеариновая кислоты вступают в со­
единения с солями щелочных и щелочноземельных металлов, которые всегда 
присутствуют в воде и почве. Соединения жирных кислот со щелочными ме­
таллами (Na, К) образуют жировоск студневидной консистенции, грязно­
серого цвета. Соединения жирных кислот с Са или Mg образуют плотный 
жировоск серовато-белого цвета, с сальным блеском и имеют запах прогорк­
лого сыра. На таком трупе возможно обнаружить странгуляционную борозду 
и следы других повреждений, возможно опознание трупа. В трупе новорож­
денного младенца жировоск может образоваться через 3-4 недели, а через 4-5 
месяцев труп может полностью перейти в состояние жировоска. У взрослого 
человека возникновение жировоска в подкожной жировой клетчатке начина­
ется к месяцу, внутренние органы переходят в жировоск не ранее 3-4 меся­
цев, полное образование жировоска в трупе наблюдается не ранее, чем через 
1 год и больше после смерти.
Торфяное дубление. Развивается торфяное дубление в трупе при попа­
дании его в торфяные болота или почву, содержащие гумусовые кислоты. 
Под действием гуминовых кислот минеральные соли в костях растворяются и 
полностью вымываются из трупа. Кости по консистенции напоминают хря­
щи, легко режутся ножом. При осмотре и исследовании такого трупа воз­
можно установить морфологические признаки механических повреждений.
В разруш ении  трупа могут участвовать позвоночные животные: гие­
ны, лисицы, волки, шакалы, вороны и др. Собаки и кошки реже повреждают 
трупы, будучи только голодными. Мыши и особенно крысы могут сильно
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объедать мягкие части трупа. О происхождении этих повреждений судят по 
следам зубов и остаткам экскрементов животных.
В воде питаться мягкими тканями трупа могут раки, водяные крысы, 
жуки, хищные морские рыбы.
Мягкие ткани трупа могут уничтожаться насекомыми. Так, мягкие тка­
ни трупа взрослого могут быть полностью разрушены личинками мух в 3-4 
недели, а новорожденного -  6-8 дней.
В теплое время уже через 12-15 ч после смерти вокруг естественных 
отверстий мухи откладывают яйца. Через 10-12 часов из яиц образуются ли­
чинки, они выделяют быстродействующий протеолитический фермент, кото­
рый расплавляет мягкие ткани. Расплавленные белки и продукты распада по­
глощаются и усваиваются личинками. Через 6-14 дней из личинок образуют­
ся куколки, а из них еще через 5-15 дней мухи. Указанные сроки сильно ко­
леблются в зависимости от температуры. Так, при температуре +30°С весь 
цикл развития мухи завершается за 2 недели, а при температуре +18°С -  за 
25-30 дней.
Знание цикла развития мух помогает определять давность наступления 
смерти.
Муравьи также через 4-8 недель могут превратить труп в скелет. При­
чиняют повреждения трупу тараканы, они поверхностно повреждают кожу, 
образуя пергаментные пятна, которые могут быть ошибочно приняты за сса­
дины или ожоги.
Осмотр трупа на месте обнаружения
Место происшествия -  это участок местности или помещения, в преде­
лах которого произошло какое-либо чрезвычайное событие (убийство, нане­
сение повреждений, изнасилование и др.).
Осмотр и описание места происшествия является следственным дейст­
вием. Осмотр и порядок его проведения предусмотрен Уголовно­
процессуальным кодексом (ст. 203, 204, 205 УПК РБ). При этом предусмот­
рено, что для участия в осмотре следователь вправе приглашать, как специа­
листа в области судебной медицины, судебно-медицинского эксперта. «Пра­
вилами работы государственного судебно-медицинского эксперта при на­
ружном осмотре трупа на месте его обнаружения (происшествия)», утвер­
жденными приказом Главного государственного судебно-медицинского экс­
перта РБ 1 июля 1999г. № 38-с, определяется, что при осмотре трупа на месте 
его обнаружения (происшествия) государственный судебно-медицинский 
эксперт выступает в качестве врача-специалиста в области судебной медици­
ны, в связи с чем основной ролью его при этом следственном действии явля­
ется оказание помощи следователю по вопросам, относящимся к компетен­
ции судебно-медицинского эксперта.
На месте обнаружения трупа врач-специалист в области судебной ме­
дицины выявляет признаки, позволяющие судить о факте и времени наступ­
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ления смерти, о характере, механизме и давности возникновения поврежде­
ний; консультирует следователя по вопросам, связанным с наружным осмот­
ром трупа на месте его обнаружения и последующим проведением судебно- 
медицинской экспертизы; оказывает следователю помощь в обнаружении и 
изъятии следов похожих на кровь, сперму и другие выделения человека, во­
лос, различных веществ, предметов, орудий и иных объектов; помогает в 
описании результатов осмотра трупа и других биологических объектов в со­
ставляемом следователем протоколе осмотра места происшествия; оказывает 
помощь следователю в формулировании вопросов, подлежащих разрешению 
судебно-медицинской экспертизой трупа и вещественных доказательств био­
логического происхождения.
Обычно место обнаружения трупа одновременно является и местом, 
где наступила насильственная смерть. Однако труп может быть умышленно 
перемещен в другое место с целью сокрытия совершенного злодеяния, по­
этому следует обратить внимание нет ли следов протаскивания (волочения) 
трупа и др.
Если окажется, что на месте обнаружения якобы трупа, человек живой, 
то необходимо принять все меры к оказанию ему медицинской помощи.
При осмотре самого трупа устанавливается его положение -  поза. За­
тем определяют расположение отдельных частей тела (головы, туловища, ко­
нечностей). Перечисляется вся одежда, ее состояние, если имеются на ней 
повреждения, то устанавливают их местоположения, свойства, наличие по­
марок, пятен и др. наложений. Визуально устанавливают возраст, пол, рост, 
телосложение; наличие трупных пятен, их стадию; состояние трупного око­
ченения, степень охлаждения, признаки гнилостных и других изменений, ес­
ли они имеются; определяется реакция поперечнополосатых мышц на меха­
ническое воздействие и электровозбудимость; производится исследование 
реакции зрачков на введение в переднюю камеру глаза растворов пилокарпи­
на и атропина.
Особое внимание уделяется выявлению и описанию следов насилия: 
ссадин, кровоподтеков, ран, переломов костей, инородных предметов в от­
верстии и полости рта, носа и т. д. Указывают их локализацию, размеры, 
форму, направление и другие особенности. Раны не зондируются, не допус­
кается обмывание повреждений, извлечение из них предметов и инородных 
тел.
Врач - специалист в области судебной медицины по данным осмотра 
может ответить в устной форме следователю: какова приблизительно дав­
ность наступления смерти; есть ли признаки изменения положения трупа по­
сле наступления смерти, имеются ли на трупе наружные повреждения, каким 
предположительно предметом они причинены; является ли место обнаруже­
ния трупа местом, где были нанесены повреждения; какова возможная при­
чина смерти?
По результатам осмотра трупа на месте врач устно ориентирует 
следователя по интересующим его вопросам. Письменное заключение будет 
дано после судебно-медицинского исследования трупа в морге.
26
Протокол осмотра места обнаружения зачитывается и подписывается 
всеми участниками осмотра, в том числе и врачом - специалистом.
После осмотра на месте обнаружения труп направляется в морг для су­
дебно-медицинского исследования. Одновременно в морг посылается поста­
новление о назначении судебно-медицинской экспертизы и копия протокола 
осмотра места происшествия.
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ЛЕКЦ И Я  3
СУДЕБНО-МЕДИЦИНСКАЯ ЭКСПЕРТИЗА 
МЕХАНИЧЕСКОЙ АСФИКСИИ
Функциональные расстройства и их морфологические 
проявления при механической асфиксии
Изучение гипоксических состояний является одной из важнейших про­
блем теоретической и практической медицины. В судебной медицине наи­
большее значение имеют различные формы острого кислородного голодания, 
наступающего вследствие воздействия факторов внешней среды (прежде все­
го механических), которые получили название механической асфиксии.
Недостаточное поступление кислорода в кровь из воздуха или наруше­
ние его утилизации в самом организме вызывает кислородное голодание.
Кислородное голодание органов и тканей -  кислородная недостаточ­
ность, вплоть до полного прекращения поступления кислорода в организм, 
определяется термином «гипоксия».
Гипоксия является одним из важнейших патогенетических и танатоге- 
нетических факторов при различных заболеваниях и экстремальных состоя­
ниях и поэтому представляет собой универсальную проблему медицины. В 
настоящее время принято различать 6 типов гипоксии, развивающихся 
вследствие разных причин:
1. Экзогенная гипоксия (возникает при снижении парциального дав­
ления кислорода во вдыхаемом воздухе).
2. Респираторная гипоксия (при механических препятствиях и забо­
леваниях органов дыхания).
3. Циркуляторная (обычно при заболеваниях сердечно - сосудистой 
системы от нарушения гемодинамики).
4. Гемическая (от уменьшения кислородной емкости крови, обиль­
ной кровопотери, заболеваний крови, блокады гемоглобина).
5. Тканевая (при нарушении процессов биологического окисления, 
например, при воздействии цианистых соединений).
6. Смешанная гипоксия наблюдается при комбинации упомянутых 
выше патогенетических механизмов.
По течению различают молниеносную гипоксию, которая развивается при 
дыхании газовыми смесями в отсутствии кислорода (азота, гелия, метана); 
острую -  развивается при подъеме в горы; подострую -  развивающуюся в 
течение нескольких часов, десятков часов и хроническую -  развивающуюся
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месяцами, годами (например, при сдавлении гортани доброкачественной 
опухолью).
Для судебно-медицинской практики наибольшее значение имеют раз­
личные формы острого кислородного голодания, связанные с воздействием 
факторов внешней среды, когда патологический процесс в организме разви­
вается как от острого недостатка кислорода в крови и тканях, так и от накоп­
ления в организме углекислого газа, называемые механической асфиксией.
Учитывая характер механических факторов, создающих препят­
ствие для дыхания и особенности их воздействия, различают асфиксию от 
сдавления (повешение; удавление петлей, руками; компрессионная асфиксия) 
и асфиксию от закрытия дыхательных отверстий и путей (закрытие отверстий 
рта, носа, дыхательных путей инородными телами, сыпучими веществами, 
пищевыми массами, кровью, жидкостью при утоплении). К вышеназванным 
видам механической асфиксии добавляют еще асфиксию в ограниченном 
пространстве.
Механическая асфиксия обычно протекает остро и может закончиться в 
течение 6-8 минут, В течение этого времени в организме происходят острые 
патофизиологические процессы, протекающие по стадиям, имеющим свои 
особенности в клиническом течении и в патоморфологических проявлениях. 
Нередко асфиксии предшествует рефлекторная задержка дыхания на 20-30 
сек., в организме происходит накопление углекислоты, которая раздражает 
дыхательные центры продолговатого и спинного мозга. Затем следует асфик­
сия.
Различают следующие 4 фазы асфиксии:
1-я фаза - инспираторной одышки, характеризуется она удлинением и 
усилением вдоха вследствие раздражения дыхательного центра накапливаю­
щейся в крови углекислотой. Продолжительность ее около 1 мин. В стадии 
инспираторной одышки грудная клетка резко расширяется, понижается от­
рицательное давление в плевральных полостях, чем определяется присасы­
вающее действие грудной клетки для жидких систем легких, а это затрудняет 
переход крови в левую половину сердца и далее в артериальную систему. 
Легкие и правая половина сердца переполняются кровью и соответственно 
венозная система. Резко повышается внутрикапиллярное давление в малом 
круге кровообращения. Относительно падает АД и повышается венозное. 
Развивается запредельное охранительное торможение в коре головного моз­
га, сознание затемнено или потеряно. Внешне - цианоз кожи лица; нарастает 
мышечная слабость. Сменяется данная фаза 2-й -  экспираторной одышкой. 
Характеризуется она преобладанием выдыхательных движений, длится около 
1 мин. В этой стадии грудная клетка резко уменьшается в объеме, давление в 
плевральных полостях несколько повышается, что ведет к уменьшению при­
сасывающей способности грудной клетки. Это способствует увеличению пе­
рехода крови из малого круга кровообращения в большой, АД повышается, 
понижается венозное давление. Углубляется запредельное охранительное 
торможение головного мозга, наступает полная прострация. Усиливаются су­
дороги мышц; происходит непроизвольное выделение мочи, кала, семенной
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жидкости у мужчин. Видимые слизистые синюшные. Чувствительность и 
рефлексы отсутствуют. Вслед за этим наступает 3-я фаза -  кратковременной 
остановки дыхания (около 1 мин.), обусловленная перераздражением блуж­
дающих нервов и понижением возбудимости дыхательного центра из-за 
чрезмерного накопления в крови углекислоты. АД снижается. На смену ей 
наступает 4-я фаза -  терминальных дыханий (или агональных). Характеризу­
ется она редкими различной глубины судорожными дыхательными движе­
ниями на протяжении 1-3-5 мин. АД снижается до критического уровня. 
Происходит стойкое угасание всех рефлексов, расширение зрачков, расслаб­
ление мышц. Развиваются сильные судороги. После этого наступает стойкая 
остановка дыхания. Нерегулярные сердечные сокращения могут наблюдаться 
до 3-10 мин.
Перечисленные патофизиологические явления влекут за собой соответ­
ствующие патологоанатомические проявления, обнаруживаемые при наруж­
ном и внутреннем исследовании трупа. Основными из них являются:
1. Обильные, разлитые, интенсивно окрашенные трупные пятна (появля­
ются через 30-60 мин. после смерти, они сине-багровые или багрово­
фиолетовые).
2. Цианоз кожных покровов лица, шеи (развившийся при судорогах во 
время одышки).
3. Мелкоточечные кровоизлияния в соединительные оболочки глаз (воз­
никают во время одышки при резком повышении артериального давле­
ния).
4. Непроизвольные дефекация, мочеиспускание, извержение спермы.
5. Темная жидкая кровь в трупе (следствие гиперкапнии).
6. Переполнение кровью правой половины сердца (вызвано затруднением 
оттока крови из малого круга и первичной остановкой дыхания).
7. Венозное полнокровие внутренних органов.
8. Субплевральные и субэпикардиальные кровоизлияния (пятна Тардье); 
их происхождение обусловлено повышением проницаемости стенок 
капилляров, резким перепадом давления в капиллярной системе во 
время одышки, присасывающим действием грудной клетки.
Также отмечено увеличение фосфолипидов в надпочечниках и щито­
видной железе и уменьшение их в ткани яичек; часто тканевой лейкоцитоз 
(инфильтрация) в миндалинах, аппендиксе, в желудочно-кишечном тракте. 
Гистологически -  экстравазаты в головном мозге, в области дна IV желудоч­
ка.
Вышеперечисленные признаки не являются специфическими. Они мо­
гут встречаться и при других видах быстро наступившей смерти. Решающее 
значение в диагностике асфиксии и конкретных ее видов принадлежит на­
блюдающимся при них специфическим признакам частных видов механиче­
ской асфиксии.
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П овеш ение. Под повешением понимается такой вид механической ас­
фиксии, при котором сдавление шеи петлей происходит под тяжестью всего 
тела или его части. Различают полное повешение -  со свободным висением, 
неполное -  при котором наблюдаются самые разнообразные положения тела, 
имеющие точку опоры ( на коленях, полусидя и др.). Характер и особенности 
петли имеют важное значение, т.к. от ее материала и других особенностей за­
висит выраженность признаков повешения. Различают петли жесткие ( из 
проволоки, электрошнура и т.п.), полужесткие (веревка, бельевой шнур, ре­
мень), мягкие (из белья, полотенец и др.)
Петли бывают скользящими и неподвижными, одиночные, двойные, 
множественные. Различают типичное и атипичное положение петли на шее. 
Под типичным повешением понимается такое, когда узел петли располагает­
ся в области затылочного бугра, атипичное -  когда узел находится в пределах 
передней или боковых поверхностей шеи. Как правило, петля на шее распо­
лагается косо -  восходяще (в сторону узла), что влияет на генез смерти при 
повешении. Петля -  вещественное доказательство.
Генез см ерт и при повеш ении  . При типичном положении узла петли 
(сзади) она сдавливает шею в области подъязычной кости, оттесняя кзади и 
кверху корень языка, который прижимается к задней стенке глотки и закры­
вает просвет гортани. При боковом положении узла картина смещения в об­
щем та же, корень языка также закрывает всю глотку. При переднем положе­
нии узла голова откидывается назад, верхняя часть шейного отдела позво­
ночника выпячивается вперед и задняя стенка глотки приближается к корню 
языка, который также петлей оттесняется несколько кзади, при этом воздуш­
ный путь закрывается, но может и не полностью закрываться, однако это не 
предупреждает наступления смерти. В генезе смерти при повешении некото­
рое значение имеет сдавление яремных вен, что затрудняет отток крови от 
мозга, ведет к резкому нарушению его питания и повышению внутричереп­
ного давления, а это способствует более быстрой потере сознания. При более 
сильном сдавлении шеи сжимаются сонные артерии, что ведет к возникнове­
нию острого малокровия мозга, быстрой потере сознания. Раздражение блу­
ждающего нерва вследствие растяжения его стволов и сжатие верхнегортан­
ных ветвей вызывает рефлекторное замедление работы сердца или его оста­
новку. Раздражение сонных артерий также вызывает замедление работы 
сердца. Сдавление петлей области коротидного синуса, особенно у лиц стра­
дающих сердечно-сосудистой патологией, может вызвать остановку сердца 
еще до окончания процесса асфиксии. Признаки быстро наступившей смерти 
в таких случаях могут отсутствовать или быть слабо выраженными. Описаны 
случаи, когда от повешения умирали люди с трахеостомическими трубками, 
расположенными ниже петли. Самовысвобождение из петли практически ис­
ключено, т.к. быстро наступает потеря сознания.
М еханическая асфиксия от сдавления
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Д иагн ост ика повеш ения. Кроме общеасфиксических признаков смер­
ти могут быть обнаружены и видовые признаки, свойственные именно пове­
шению. Основным из них является странгуляционная борозда, которая пред­
ставляет собой негативный след петли на шее. Характерными признаками 
странгуляционной борозды при повешении являются: косовосходящее на­
правление в сторону узла; неравномерная выраженность, более глубокая на 
стороне противоположной узлу, высокое расположение. Кровоизлияния в ва­
ликах по краям борозды, в промежуточных валиках.
Важнейший вопрос о прижизненном или посмертном происхождении 
борозды может быть решен при микроскопическом исследовании. В прижиз­
ненной странгуляционной борозде под микроскопом обнаруживается капил­
лярная гиперемия и кровоизлияния, изменения периферической нервной сис­
темы в виде разнообразных проявлений раздражения, дегенерация и деструк­
ция нервных волокон и их окончаний; этого не наблюдается в борозде по­
смертного происхождения. Кровоизлияния в подкожную клетчатку и мышцы 
шеи по ходу и в местах их прикрепления; жировая эмболия сосудов легких. 
Если имели место переломы рожков подъязычной кости, то можно обнару­
жить кровоизлияния в мышцах вокруг переломов. При затягивании петли 
рывком могут образоваться поперечные надрывы интимы общей сонной ар­
терии ниже прохождения странгуляционной борозды, могут наблюдаться 
кровоизлияния под продольную связку и в межпозвоночных дисках позво­
ночного столба.
Если человек по каким-либо обстоятельствам остался живым после по- 
вешенья, то в постасфиктическом периоде развиваются расстройства дея­
тельности ЦНС, сердечно-сосудистой системы и органов дыхания (арефлек- 
сия, мышечная атония, угнетение стволовых функций, децеребрационная ри­
гидность, судороги и др.)
По роду смерти повешение, как правило, является самоубийством, реже 
-  убийством и несчастным случаем.
Удавление петлей
Этот вид механического задушения происходит не под влиянием тяже­
сти тела, а от затягивания петли на шее другой силой. Чаще всего -  произво­
дится руками при помощи каких-либо предметов («закрутка»).
При тугом и крепком стягивании петли на шее закрывается просвет 
гортани или трахеи, прекращается доступ кислорода к легким, проявляются 
все признаки асфиксии и наступает смерть. На вскрытии обнаруживаются 
резко выраженные общеасфиктические признаки смерти. Основным и важ­
нейшим видовым признаком смерти от удавления петлей является характер­
ная для этого вида механического задушения странгуляционная борозда. Она 
имеет горизонтальное направление, выражена равномерно и расположена 
сравнительно низко, обычно на уровне нижнего края щитовидного хряща или 
еще ниже.
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Кроме того, к видовым особенностям этого вида асфиксии будут отно­
ситься: высунутый и ущемленный между зубами язык и различные повреж­
дения под странгуляционной бороздой (кровоподтеки, надрывы мышц, 
переломы хрящей гортани).
Повреждения в органах и тканях шеи под странгуляционной бороздой 
возникают от порывистых неоднократных движений большой силы при затя­
гивании петли, как правило, посторонними руками. Так как удавление петлей 
чаще всего является убийством, то кроме характерных особенностей стран­
гуляционной борозды, на трупе обнаруживают следы борьбы и самообороны 
в виде различных повреждений (кровоподтеки, ссадины).
Удавление руками
Сдавление шеи может быть причинено одной рукой (правой или левой) 
обычно спереди, двумя руками -  чаще при их наложении сзади. При удавле­
нии руками пальцы рук схватывают область гортани и трахеи, сильно сжи­
мают их, одновременно прижимая к позвоночнику. В результате закрытия 
просвета дыхательных путей кислород не поступает в легкие, наступает 
смерть от асфиксии. Одновременно могут сдавливаться сонные артерии, 
верхнегортанные и блуждающие нервы. При исследовании трупа обнаружи­
ваются общеасфиктические признаки и характерные признаки для этого вида 
воздействия: линейные или полулунной формы ссадины длиной 1-2 см (отпе­
чатки от ногтей) и кровоподтеки от давления ногтевых фаланг пальцев рук на 
передне-боковых поверхностях шеи. В мягких тканях шеи -  обширные кро­
воизлияния, они могут быть обнаружены в корне языка. Типичны переломы 
подъязычной кости и щитовидного хряща, а также хрящей гортани. Могут 
обнаруживаться и другие повреждения, например, в области затылка от при­
жатия его к твердым предметам, переломы ребер и кровоподтеки в мягких 
тканях от сдавления грудной клетки, например, коленом. В условиях борьбы 
и самообороны повреждения могут быть обнаружены на разных частях тела.
Компрессионная асфиксия
Ограничение дыхательных движений грудной клетки или живота, или 
грудной клетки и живота одновременно возникает при сдавлении их твердым 
массивным предметом. Асфиксия вследствие ограничения дыхательных дви­
жений грудной клетки и диафрагмы может возникнуть остро или подостро. 
При одновременном сдавлении груди и живота смерть наступает относитель­
но быстро. Медленно развивается гипоксия при неодновременном сдавлении 
их и продолжительно протекает при боковом сдавлении их. Как правило, это 
несчастные случаи.
Механизм наступления смерти при компрессии груди и живота имеет 
некоторые особенности. При компрессии живота резко уменьшается под­
вижность диафрагмы, она поджимается к легким и сердцу, это ограничивает 
участие диафрагмы в дыхательных движениях. Такое положение диафрагмы
33
вызывает затруднение дыхания и изменяет нормальный ритм сердечной дея­
тельности, что сопровождается нарушением гемодинамики и ведет к быст­
рому ослаблению деятельности сердца, связанной с развитием гипоксии мио­
карда. При сдавлении грудной клетки нарушается гемодинамика в сосудах 
головного мозга. Одновременное сдавление груди и живота приводит к раз­
витию ряда патологических явлений, способствующих нарастанию гипоксии, 
которая ведет к асфиксии, как непосредственной причине смерти.
Общие морфологические изменения во внутренних органах такие же, 
как и при других видах механической асфиксии.
При смерти от компрессии грудной клетки и живота на трупе обнару­
живают и специфические признаки, не наблюдаемые при других видах ас­
фиксии: наличие «экхимотической маски» и «карминового отека» легких.
«Экхимотическая маска» характеризуется одутловатостью, синюшно- 
стью лица с множеством мелких рассеянных кровоизлияний в кожу лица, 
шеи, верхней части груди, коньюнктиву, склеру глаз, слизистую оболочку 
преддверья рта.
Сдавление вызывает разрыв альвеол, воздух проникает под висцераль­
ную плевру, образуется буллезная эмфизема. При внутреннем исследовании 
трупа нередко выявляется своеобразная картина в легких. Они бывают уве­
личены в объеме, отечны, умеренно воздушны, резко полнокровны, имеют на 
разрезе карминово-красный цвет. Это так называемый «карминовый отек» 
легких. Такое состояние легких связывают с застоем в них значительного ко­
личества насыщенной кислородом крови. Под висцеральной плеврой точеч­
ные округлые ярко-красные кровоизлияния. Такие же кровоизлияния и на по­
верхности диафрагмы, брюшины и других серозных оболочек. Могут иметь 
место и другие механические повреждения.
Обтурационная асфиксия
Обтурационная асфиксия происходит в результате закрытия дыхатель­
ных отверстий рта, носа, полости рта, просвета дыхательных путей инород­
ными предметами и жидкостями. Общим для всех этих видов механической 
асфиксии является прекращение доступа воздуха в легкие вследствие закры­
тия (обтурации) воздухоносных путей, что приводит к развитию острой ас­
фиксии.
А сф иксия от  закры т ия дыхат ельны х от верст ий
При закрытии отверстий рта и носа мягкими предметами (руки, платок 
и т.д.) механизм наступления смерти таков же как и при других видах меха­
нической асфиксии, резко выражены общие признаки асфиксии (острой 
смерти). При этом могут наблюдаться повреждения вокруг рта, носа в виде 
полулунных и другой формы ссадин от ногтей пальцев рук и кровоподтеки 
округлой формы. На слизистой оболочке губ возможны повреждения в виде 
ранок и кровоизлияний вследствие прижатия губ к зубам. У взрослого могут 
обнаруживаться различные повреждения на теле вследствие борьбы и само­
обороны. У новорожденных и лиц ослабленных такие повреждения могут от-
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сутствовать. Описаны случаи смерти от «присыпания» младенцев. Иногда в 
полостях носа, рта, глотки и входа в гортань можно обнаружить частички ма­
териала, которым закрывались отверстия носа, рта. Эти частицы имеют ха­
рактер вещественных доказательств.
Отсутствие типичных повреждений на коже лица и слизистой не позво­
ляет сделать вывод о том, что смерть наступила от механической асфиксии и, 
в частности, вследствие обтурации полостей носа и рта мягкими предметами.
Закры т ие ды хат ельны х пут ей инородными т елами
Инородные тела могут быть в виде кляпа (вата, ткань, бумага). В про­
свет дыхательных путей попадают различные твердые предметы (куски пи­
щи, зубные протезы, пуговицы, монеты и др.). Они, как правило, закупори­
вают просвет голосовой щели, прекращается поступление воздуха в легкие, 
наступает смерть от асфиксии.
Уровни внедрения инородных тел в дыхательные пути могут быть раз­
личными.
Механизм смерти может быть двояким. В одних случаях развивается 
типичная асфиксия с ее фазным течением 4-6 мин. и «общими признаками 
асфиксии». В других случаях смерть может наступить в течение нескольких 
секунд вследствие резкого раздражения гортани и спазма голосовых связок, 
что приводит к раздражению верхнегортанного нерва и рефлекторной оста­
новке сердца. В подобных случаях «общие признаки асфиксии» не успевают 
развиться.
Диагностика этого вида асфиксии на трупе несложна, в трахее или 
крупных бронхах обнаруживается инородное тело и в типичных случаях при­
знаки смерти от асфиксии.
Закры т ие ды хат ельны х пут ей пищ евыми и рвот н ы м и м ассам и
Этот вид асфиксии наблюдается у лиц, находящихся в бессознательном 
состоянии, в состоянии сильного опьянения, во время общего наркоза, при 
рвоте или регургитации, при черепно-мозговой травме, сопровождающейся 
рвотой и др. Во всех этих случаях пищевые массы из желудка продвигаются в 
пищевод и полость рта, что создает возможность их аспирации в верхние ды­
хательные пути.
Необходимо установить прижизненно или посмертно попали пищевые 
массы в дыхательные пути. О прижизненном попадании их в дыхательные 
пути свидетельствует проникновение пищевых масс в мелкие и мельчайшие 
бронхи и даже в альвеолы легких. Макроскопически легкие раздуты, с по­
верхности бугристы, на разрезах при надавливании из мелких бронхов и аль­
веол выдавливаются частицы пищевых масс. При гистологическом исследо­
вании в альвеолах и бронхах, в мелких бронхах -  растительные клетки, зерна 
крахмала, компоненты пищевых масс.
При посмертном попадании пищевых масс в дыхательные пути они 
проникают только в гортань, трахею и крупные бронхи.
Закрытие дыхательных путей сыпучими вещ ест вам и
При аспирации сыпучих или порошкообразных тел они проникают в 
дыхательные пути настолько глубоко, насколько позволяют размеры частиц
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сыпучих тел и калибр дыхательных путей. Развивается типичная асфиксия от 
закрытия дыхательных путей. При вскрытии трупа сыпучие тела находят в 
полости рта, в дыхательных путях, куда они попадают в фазе инспираторной 
одышки, закупоривая просветы дыхательных путей (подтвержденные при 
микроскопическом исследовании). Какая-то часть сыпучих тел может загла­
тываться и будет обнаружена в желудке. Диагноз этого вида асфиксии не­
сложен. Должны учитываться данные осмотра трупа на месте его обнаруже­
ния.
Утопление
Утоплением называется отдельный вид насильственной смерти, кото­
рая обусловлена комплексом внешних воздействий на организм человека при 
погружении тела в жидкость. Непременным условием утопления, как отмече­
но в учебнике по судебной медицине под ред. В.Н. Крюкова (1998), является 
погружение тела в жидкость. Закрытие дыхательных путей и полостей жид­
костью и последующее асфиктическое состояние следует рассматривать как 
частный случай абтурационной асфиксии. Погружение только лица в лужу 
может привести к смерти вследствие аспирационной асфиксии, но не от уто­
пления.
При быстром погружении человека в воду и закрытии дыхательных пу­
тей водой в организме развивается сложный процесс, в основе которого име­
ется несколько факторов: низкая температура воды, гидростатическое давле­
ние, психоэмоциональный стресс. Отмечают следующие варианты генеза 
смерти при утоплении:
1. При попадании воды, имеющей температуру около 20° С, в верхние 
дыхательные пути наступает раздражение верхнегортанного нерва, от 
чего наступает спазм голосовых связок и рефлекторная остановка 
сердца. Этот механизм смерти называют асфиктическим «сухим утоп­
лением».
2. Вода, попадая в верхние дыхательные пути закрывает их и далее возни­
кает типичная асфиксия с фазовым ее течением. Этот тип утопления 
именуется «истинным» или «мокрым».
3. При действии холодной воды на тело развивается спазм сосудов кожи и 
легких, сокращаются дыхательные мышцы, от чего резко нарушается 
дыхание и сердечная деятельность, наступает гипоксия мозга и быстро 
наступает смерть (до развития собственного утопления).
Различный гинез смерти влечет различия в степени выраженности и характе­
ра морфологических изменений обнаруживаемых на трупе.
При истинном утоплении в стадии инспираторной одышки вода актив­
но поступает в дыхательные пути, раздражает слизистую оболочку трахеи, 
бронхов и вызывает кашлевые движения. Слизь смешивается с водой и воз­
духом, образуя мелко пузырчатую пену серо-белого цвета. В этой стадии то­
нущий пытается всплыть на поверхность воды. В стадии относительного по­
коя, когда дыхательные движения временно приостанавливаются, тело чело-
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века погружается на глубину. В стадии терминальных дыхательных движе­
ний вода под давлением поступает вместе с оставшимся воздухом в альвео­
лы. От высокого внутрилегочного давления развивается альвеолярная эмфи­
зема, или так называемая острая водная эмфизема -  гипергидроаэрия. От вы­
сокого давления разрываются стенки альвеол и вода поступает в ткань ме­
жальвеолярных перегородок. Через разорванные капилляры вода попадает в 
кровеносные сосуды. Кровь разведенная водой, проникает в левую половину 
сердца, а затем в большой круг кровообращения. За терминальной стадией 
наступает окончательная остановка дыхания. Весь период утопления про­
должается 5-6 минут. На скорость развития асфиксии при утоплении влияет 
температура воды. В холодной воде наступление смерти от утопления уско­
ряется из-за быстрого воздействия на рефлекторные зоны. При утоплении 
воду также заглатывают, она попадает в желудок и начальную часть тонкой 
кишки. Механизм наступления смерти от утопления в других жидкостях не 
. отличается от утопления в воде.
Для диагностики смерти от утопления имеют значение характерные 
признаки, обнаруживаемые при наружном и внутреннем исследовании трупа.
При наружном исследовании имеют значение следующие признаки: 
бледность кожных покровов, иногда кожа имеет вид «гусиной», трупные 
пятна фиолетового цвета с серым оттенком и розоватым окрашиванием по 
периферии. Вокруг отверстий рта и носа розовато-белая, стойкая, мелкопу­
зырчатая пена.
При внутреннем исследовании характерны резко выраженная эмфизема 
легких, на задне-боковых поверхностях их видны отпечатки ребер, ткань лег­
ких отечна. Под висцеральной плеврой обнаруживаются кровоизлияния -  
пятна Лукомского-Рассказова-Пальтауфа, имеющие красновато-розовую ок­
раску, размеры их значительно больше пятен Тардье. Цвет и величина пятен 
зависят от количества воды, попавшей в большой круг кровообращения через 
разорванные капилляры легочной ткани.
Висцеральная плевра обычно мутновата. В дыхательных путях серова­
то-розовая, мелко-пузырчатая пена. Слизистая оболочка трахеи и бронхов 
отечная, мутноватая. В желудке обычно содержится большое количество 
жидкости. Ложе желчного пузыря и его стенка отечны.
В пазухах основной кости черепа обнаруживается вода в объеме 5 мл, 
кровоизлияния в барабанных полостях и в ячейках сосцевидных отростков 
височных костей.
Важное значение для диагностики утопления имеют лабораторные ис­
следования, особенно метод обнаружения планктона. Планктон -  это мель­
чайшие организмы растительного и животного происхождения, населяющие 
водоемы. Для диагностики утопления наибольшее значение представляет 
планктон растительного происхождения -  фитопланктон, особенно диатомеи. 
Диатомовые водоросли имеют панцирь, состоящий из неорганических со­
единений -  кремния. Такой панцирь выдерживает действие высоких темпера­
тур, крепких кислот и щелочей. Диатомовые водоросли различны по форме, 
они бывают в виде палочек, звездочек, лодочек и др. Диатомовые водоросли
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(до 200 микрон) вместе с водой проникают в русло большого круга кровооб­
ращения и с током крови разносятся по всему организму, задерживаясь в па­
ренхиматозных органах и костном мозге длинных трубчатых костей. Обна­
ружение диатомового планктона во внутренних органах и костном мозге яв­
ляется объективным доказательством наступления смерти от утопления.
Планктон долгое время сохраняется в пазухах основной кости и может 
быть обнаружен при микроскопическом исследовании соскоба со стенок па­
зухи.
Вместе с водой из легких в кровь могут попадать и взвешенные в воде 
песчинки, зерна крахмала и др. так называемый псевдопланктон.
На исследование для обнаружения планктона берутся печень, мозг, 
почка, костный мозг (приблизительно по 200 г), которые направляются в су­
дебно-медицинскую лабораторию, где и производится такое исследование.
Поскольку кровь в левой половине сердца разбавлена водой, то точка 
замерзания крови в левой и правой половинах сердца будет разной, что опре­
деляется методом криоскопии. Предложены методы исследования электро­
проводимости крови, резистентности эритроцитов и др. Все названные мето­
ды помогают с большей объективностью устанавливать факт наступления 
смерти от утопления.
При утоплении в морской воде, которая является гипертонической сре­
дой по отношению к крови, происходит выход плазмы крови в альвеолы, бы­
стро развивается отек легких с последующей легочной недостаточностью. 
Кровь не разжижается, а наоборот. Как правило, отсутствует гемолиз эрит­
роцитов. Планктон отсутствует.
Смерть человека в воде иногда может наступить не от утопления, а от 
других причин. У лиц, страдающих ишемической болезнью сердца - от фиб- 
риляции желудочков; у лиц, страдающих гипертонической болезнью - от 
кровоизлияния в мозг.
При нырянии в воду вниз головой человек может получить переломы 
шейных позвонков с повреждением спинного мозга и человек погибает в во­
де. Во всех случаях вскрытия трупов, извлеченных из воды, необходимо ис­
следовать шейный отдел позвоночника и спинного мозга.
П ризнаки пребывания т рупа в воде
Труп человека, оказавшийся в воде, может перемещаться по течению 
воды. Холодная вода действует на кожу, капилляры ее сжимаются и кожа 
бледнеет; трупные пятна появляются более медленно; быстро образуется гу­
синая кожа вследствие окоченения мышц, поднимающих волосы. Температу­
ра трупа в воде падает быстрее, чем на воздухе. Эти явления можно конста­
тировать если труп извлечен из воды через несколько часов. Названные при­
знаки свидетельствуют о пребывании трупа в воде, а не об утоплении.
В дальнейшем развивается набухание и отслойка эпидермиса (мацера­
ция кожи). На ладонях и подошвах через 2-6 часов кожа слегка набухает, 
концы пальцев сморщиваются. За 3-5 дней эти явления распространяются на
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всю кожу ладони, а за 6-8 дней -  на подошвы. Эпидермис начинает отслаи­
ваться и постепенно сходить. Через 10-15 дней его можно снять с кисти или 
стопы, через 15-25 дней он может сползти, увлекаемый течением воды, через 
30-40 дней -  сходит самостоятельно. В воде также происходит разрыхление 
кожи (приблизительно через 2 недели), начинается выпадение волос и к кон­
цу месяца может наступить полное облысение.
При развитии гниения газы раздувают живот, подкожную клетчатку и 
труп всплывает, при соответствующих условиях труп может обрастать водя­
ными растениями.
Смерт ь в зам кнут ом  прост ранст ве от недостатка кислорода в воз­
духе может наблюдаться в отсеках затонувших судов, в изолирующих про­
тивогазах, в плотно закрытых сундуках, в полиэтиленовом мешке, набро­
шенном на голову и плотно прилегающем к шее и др. Патогенез данного со­
стояния характеризуется сочетанием гиперкапнии, гипоксии, гипоксемии. 
Установлено, что к моменту смерти человека в замкнутом пространстве ок­
ружающий его воздух содержит сниженную, но допустимую концентрацию 
кислорода, а содержание углекислоты достигает смертельного уровня (8-10% 
и более). При вскрытии трупов людей, погибших в замкнутом пространстве, 
не обнаруживают каких-либо специфических морфологических изменений, а 




Общая характеристика транспортных травм
Совокупности причиняемых гражданам сходных по характеру травм 
при сходных обстоятельствах в связи с эксплуатацией транспортных средств 
называют транспортным травматизмом. Это травмы, причиняемые назем­
ным, подземным, воздушным и водным транспортом. Наиболее разнообра­
зен травматизм от наземного транспорта. В подземных условиях (в шахтах, 
метро и др.) травма причиняется почти всеми основными видами наземного 
транспорта. Удельный вес транспортного травматизма постоянно увеличива­
ется. Уголовный кодекс Республики Беларусь (1999 г.) предусматривает уго­
ловную ответственность за преступления против безопасности движения и 
эксплуатации транспорта (ст.ст. 309-321).
Расследование транспортных происшествий, особенно автодорожных, 
нередко вызывает большие трудности, так как они происходят в довольно 
короткий промежуток времени и часто при отсутствии свидетелей. Этим и 
диктуются высокие требования к специалистам, производящим экспертизу 
таких повреждений. Результаты этих экспертиз часто имеют решающее зна­
чение для установления отдельных деталей происшествия.
В судебно-медицинской практике дорожно-транспортные средства де­
лят на безрельсовые (автомобили, мотоциклы, троллейбусы, тракторы и др.) 
и рельсовые (поезда, трамваи и др.).
Автомобильная травма
В конце 19 века был изобретен автомобиль. Увеличение числа автомо­
билей во всем мире начало быстро расти и автомобиль принес людям не 
только радость, но и огорчение, особенно в настоящее время, т.к. он стал ис­
точником самых частых видов механических повреждений.
Под автомобильной травмой понимается разнообразие механических 
повреждений, причиняемых наружными или внутренними частями движу­
щегося автомобиля или при выпадении из него.
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Исследователями автотравмы предложено выделять три группы повре­
ждений или следов: специфические (отражающие форму, рисунок, иногда 
размеры деталей и частей конкретного автомобиля), характерные (наиболее 
часто возникающие в определенных фазах различных видов автотравмы и 
обусловленные ее механизмами) и нехарактерные (повреждения не имеющие 
перечисленных выше особенностей, а только признаки воздействия других 
твердых предметов).
Повреждения при автопроисшествиях возникают обычно в результате 
нескольких механизмов при одномоментном или в быстрой последователь­
ности действий на тело травмирующих предметов, их четыре:
1. Удар частями движущегося автомобиля, о части автомобиля, о покры­
тие дороги или другие предметы.
2. Общее сотрясение тела в результате названных ударов.
3. Сдавление тела или его частей между частями автомобиля и другими 
тупыми твердыми предметами.
4. Трение поверхности тела о покрытие дороги при скольжении его после 
ударов по автомобилю, при волочении.
Различают следующие виды и механизмы автомобильной травмы:
1. Травма от столкновения движущегося автомобиля с человеком (пеше­
ходом, велосипедистом, мотоциклистом).
2. Травма при выпадении из движущегося автомобиля (пассажира, води­
теля).
3. Травма от переезда тела колесами автомобиля (пешехода).
4. Травма внутри автомобиля (пассажира, водителя).
5. Травма в результате сдавления тела между частями автомобиля и дру­
гими предметами или преградами.
6. Комбинированные виды автомобильной травмы.
В каждом виде автомобильной травмы наблюдается несколько (2-4) после­
довательных фаз, что ведет к образованию множества неодинаковых по ха­
рактеру и локализации повреждений.
а) С т олкновение движ ущ егося авт ом обиля с  человеком  наиболее 
частый вид автотравмы. При столкновении с передней поверхностью авто­
мобиля повреждения возникают:
1. от удара частями движущегося автомобиля по человеку;
2. от падения его на автомобиль;
3. при отбрасывании на землю;
4. от движения (скольжения) тела по поверхности дороги.
Легковой автомашиной первичный удар причиняется на уровне голеней, ни­
же центра тяжести человека и он падает на машину, получая повреждения 
грудной клетки и головы от вторичного удара о капот. Грузовой автомобиль, 
автобус наносят удар на уровне или выше центра тяжести, при этом постра­
давший отбрасывается, падает и ударяется о грунт. От удара частями движу­
щегося автомобиля могут возникать т.н. контактные повреждения в местах 
соударения тела с определенными частями автомобиля: облицовкой радиато­
ра, ободками фар, подфарников, бампером, болтами и др. Некоторые из этих
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повреждений можно считать специфическими (контактные, отображающие 
форму частей), другие - характерные, например, закрытые переломы костей 
голени или бедра. При этом могут образоваться поперечно - оскольчатые пе­
реломы костей голени или бедра, форма осколков которых в профиль при­
ближается к треугольному, основание его указывает на место воздействия 
силы (бампер -  перелом). Характерны и ссадины от скольжения тела по по­
верхности грунта. Они имеют вид параллельно идущих царапин со смещен­
ным эпидермисом, более глубокие и широкие у своего начала и поверхност­
ные и узкие у их окончания.
Переломы костей черепа при столкновении движущегося автомобиля с 
человеком -  чаще закрытые, комбинированные (свода и основания черепа). 
Оскольчатые и многооскольчатые переломы возникают как при ударе голо­
вой о части автомобиля, так и от удара головой о грунт.
Субдуральные кровоизлияния бывают диффузными и ограниченными. 
Повреждения вещества мозга возникают в месте непосредственного прило­
жения силы и в области противоудара. При первичном ударе в область зад­
ней повержности тела голова резко запрокидывается назад, что может при­
вести к разрыву атланто -  окципитального сочления и связок между 1 и 2 
шейными позвонками. Может нарушаться целость продолговатого и спинно­
го мозга.
Переломы ребер обычно множественные, закрытые, располагаются од­
носторонне по боковой или задней поверхности грудной клетки, переломы 
прямые и непрямые (конструкционные).
Переломы костей таза -  закрытые, образуются от удара частями авто­
мобиля или от удара о грунт (переломы лобковых и седалищных костей, 
крыльев повздошных костей, области большого вертела бедра). Наблюдают­
ся разнообразные повреждения органов грудной и брюшной полости от пря­
мого удара, по месту приложения силы и от сотрясения тела. Чаще травми­
руются легкие, печень, селезенка, почки, наблюдаются кровоизлияния под 
эпикардом, кровоизлияния в подвешивающий аппарат органов (связки), их 
надрывы и даже отрывы, подкапсульные повреждения ткани органов.
б) В ы падение пассаж ира или водит еля из движ ущ егося авт ом обиля  
наблюдается при резком неожиданном торможении, быстром начале движе­
ния, крутых поворотах и др.
Выпадение пассажира из кузова грузового автомобиля при резком тор­
можении происходит вперед через кабину, тело по инерции продолжает 
двигаться вперед и ушибается о заднюю часть кабины. Тело продолжает сги­
баться вперед, нижние конечности отрываются от пола кузова, голова и ту­
ловище наклоняются вниз. Пассажир пролетает через кабину автомобиля по 
ходу его движения. Достигнув покрытия дороги, человек ударяется головой и 
опрокидывается через нее, при этом возникают повреждения на задней, 
передней или боковых поверхностях туловища и конечностей.
Подобные три этапа образования повреждений наблюдаются при выпа­
дении пассажира через задний и боковой борт автомобиля, только в этом 
случае при соприкосновении с покрытием дороги тело падает передней по-
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верхностью груди и живота. Повреждения при этом виде автотравмы возни­
кают от удара о покрытие дороги, общего сотрясения тела, скольжения по 
покрытию дороги и удара о части автомобиля. Образуются множественные 
переломы черепа, компрессионные переломы шейных позвонков, поврежде­
ния головного и спинного мозга; прямые переломы ребер, костей верхних 
конечностей, при падении на ягодицы -  переломы таза и компрессионные 
переломы поясничных позвонков. Во всех случаях повреждаются внутренние 
органы. В целом наблюдается несоответствие между наружными и внутрен­
ними повреждениями, односторонняя локализация наружных повреждений, 
что характерно для удара о грунт при выпадении из движущегося автомоби­
ля.
в) П овреж дения при переезде т ела колесом (колесами) авт ом обиля. 
При этом вначале имеет место удар движущимся колесом с последующим 
протаскиванием или отталкиванием тела. Затем следует наезд колеса и 
сдавление.
После удара вращающееся колесо «затягивает» под себя одежду и 
кожные покровы. Образуются повреждения одежды, на коже возникают по­
лосчатые осаднения и кровоподтеки (поперечные) -  «первичный щипок». В 
процессе накатывания колеса на одежде и теле возникают негативные отпе­
чатки рисунка протектора колеса.
К специфическим признакам этого вида травмы относят отслойку кожи 
с образованием обширных «карманов», заполненных излившейся кровью, 
может иметь место циркулярная отслойка кожи на ограниченных участках 
бедра, голени.
Из характерных повреждений наблюдаются ссадины, образующиеся от 
волочения или трения тела о грунт или колеса автомобиля.
При переезде колесом через голову в результате сдавления ее, проис­
ходит грубая деформация костей черепа и разрушение вещества мозга с вы­
давливанием его наружу.
Специфическими являются переломы и отрывы остистых отростков 
грудных и поясничных позвонков, вследствие одностороннего давления на 
них движущимся колесом при положении тела спиной вверх. На грудной 
клетке повреждения мягких тканей незначительны, в то же время имеются 
двухсторонние множественные переломы костей, в частности ребер, и об­
ширные тяжелые повреждения внутренних органов (легких, сердца, печени, 
селезенки). При разрывах диафрагмы, паховых колец и промежности эти ор­
ганы перемещаются. Повреждения таза характеризуются множественными 
двухсторонними переломами.
г) П овреж дения у  водит еля и пассаж иров, находящ ихся внут ри  
авт ом обиля, возникают при внезапном торможении, наезде на препятствие 
вследствие удара тела о выступающие части интерьера машины и сотрясения 
тела, иногда вследствие сдавления. Локализуются они преимущественно на 
передней поверхности тела.
У водителя наиболее часто возникают следующие повреждения: полу­
лунные или кольцевидные ссадины и кровоподтеки на передней поверхности
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грудной клетки, поперечные переломы грудины и переломы ребер от ударов 
о рулевое колесо, ссадины и кровоподтеки передней брюшной стенки, ушиб­
ленные раны подбородка, переломы костей носа, нижней челюсти, разрывы и 
размозжения легких и сердца, разрывы диафрагмы, печени, поджелудочной 
железы, кишечника, кровоизлияния в грудную и брюшную полости. Харак­
терны и повреждения конечностей: переломы и вывихи костей левого локте­
вого сустава, нижних конечностей, переломы надколенника, вертлужной 
впадины. Повреждения на левой боковой поверхности тела возникают от 
ударов о выступающие детали левой дверцы.
У пассажиров переднего сиденья при резком торможении автомобиля и 
перемещении головы вперед, возникают множественные резаные раны, и 
ссадины от осколков ветрового стекла, переломы костей лицевого и мозгово­
го черепа с ушибом и размозжением головного мозга. Характерны и повреж­
дения от сотрясения грудной клетки и живота в виде ушибов, надрывов, раз­
рывов внутренних органов и массивных кровоизлияний в полости, а также 
повреждения нижних конечностей как и у водителя. На правой боковой по­
верхности тела могут образоваться ссадины, кровоподтеки и раны от ушибов 
о правую дверцу машины. У водителя и пассажиров - хлыстовые переломы 
шейного отдела позвоночника. Пассажиры заднего сидения могут получить 
повреждения от удара тела о заднюю стенку переднего сидения.
д) С давление т ела м еж ду част ями двух авт ом обилей или м еж ду  
авт ом обилем  и другими преградам и  и при опрокидывании автомашины. 
При этом образуются множественные переломы. Чаще повреждаются груд­
ная клетка и череп. Обычно процессу предшествует удар частью автомобиля. 
Сдавление грудной клетки влечет переломы ее скелета, образование буллез­
ной эмфиземы легких. От степени сжатия зависит выраженность поврежде­
ний, а смерть может наступить не только от механической травмы, но и от 
компрессионной асфиксии.
К ом бинированны е виды авт ом обильной т равм ы  наблюдаются при 
сочетании выше названных видов травм.
При осмотре места происшествия необходимо точно зафиксировать 
место нахождения и позу трупа, соотношение его, автомобиля и проезжей 
части дороги; следы, похожие на кровь, предметы принадлежащие погибше­
му (очки, сумки и т.п.), расстояние и положение их по отношению к трупу.
Осторожно осматривают одежду, чтобы не уничтожить следы наслое­
ния. Осмотр самого трупа проводится по общим правилам.
Судебно-медицинская экспертиза определяет морфологические осо­
бенности повреждений в зависимости от вида транспортной травмы, меха­
низма ее возникновения путем детального исследования. С этой целью при­
меняются специальные методики по вскрытию грудной клетки, таза, позво­
ночника (глубокие продольные разрезы мышц спины, ягодиц и др.); измеря­
ется расстояние от повреждения до подошвенной поверхности стопы, опре­
деляется состояние органа слуха и зрения, количественное содержание алко­
голя в крови, моче, групповая принадлежность крови погибшего; составля­
ются схемы локализации повреждений. Наиболее важные вещественные до-
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казательства (повреждения кожи, костей) сохраняются после соответствую­
щей их обработки.
Мотоциклетная травма
При мотоциклетной травме одновременно пострадавшими могут быть 
пешеходы, водители и пассажиры. Повреждения разделяются на специфиче­
ские, причиняемые действием частей мотоцикла и неспецифические, возни­
кающие от ударов, падения и сотрясения.
У пешеходов в результате ударов движущимся мотоциклом образуются 
повреждения в виде ссадин, кровоподтеков, закрытых или открытых перело­
мов костей нижних конечностей, возникающие от ударов колесом, его 
крылом, подножкой, коляской. От удара концом рулевого управления по­
вреждения могут локализоваться в области живота или таза с повреждениями 
органов живота, малого таза, костей таза. При падении на грунт могут 
возникнуть переломы свода и основания черепа, ушибы мозга, иногда пере­
ломы костей верхних конечностей, ребер и ссадины от скольжения.
При столкновении мотоцикла с движущимся транспортом или непод­
вижным предметом возникают контактные повреждения в виде ссадин, кро­
воподтеков, ушибленных ран; образуются переломы костей свода и основа­
ния черепа, позвоночника, таза, конечностей, закрытые повреждения внут­
ренних органов. К наиболее постоянным признакам мотоциклетной травмы 
можно отнести рваные раны промежности и передне -  боковых поверхностей 
нижних конечностей. Они возникают у водителя в момент удара и 
скольжения этих частей тела о бензобак и руль мотоцикла. При всех видах 
мотоциклетной травмы преобладают повреждения, возникающие от удара и 
сотрясения тела. При мотоциклетной травме могут наблюдаться специфиче­
ские для водителей повреждения: следы -  отпечатки от деталей рулевого 
управления и ссадины, поверхностные разрывы кожи на поверхностях 1 и 2 
пальцев кистей (от удара и трения о рычаги руля).
Осмотр места происшествия имеет, практически, те же особенности, 
что и при автомобильной травме.
Тракторная травма
Различают травму, причиненную гусеничными и колесными трактора­
ми. Повреждения, причиняемые колесными тракторами, нередко напомина­
ют автомобильную травму. Травма гусеничными тракторами, напротив, от­
личается значительным своеобразием. Относительно невысокая скорость 
движения трактора, большая масса и наличие гусеничного хода обусловли­
вают особенности наблюдающихся повреждений.
Специфические повреждения возникают при переезде трактора через 
тело человека. На коже образуются ссадины, кровоподтеки и раны, отобра­
жающие форму траков гусениц в виде полос или прямоугольников, располо­
женных параллельно и на одинаковом расстоянии; они соответствуют шпо­
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рам гусениц, что может отражать их индивидуальные особенности. Могут 
наблюдаться и обширные полосовидные ссадины от скольжения шпоры гу­
сеницы по телу. В момент значительного сдавления тела при переезде колес­
ным трактором возникают обширные грубые разрушения костей скелета и 
внутренних органов.
Железнодорожная травма
Основной задачей при судебно -  медицинской экспертизе железнодо­
рожной травмы является выяснение механизма образования повреждений, а 
также установление их прижизненного или посмертного происхождения.
Различают повреждения, возникающие при перекатывании колеса же­
лезнодорожного транспорта через тело, и повреждения, образующиеся при 
ударе частями движущегося состава с последующим отбрасыванием на по­
лотно железной дороги. К разновидностям железнодорожной травмы относят 
сдавление тела между буферами вагонов, падение с движущегося состава и 
повреждения внутри вагонов.
Типичные повреждения для железнодорожной травмы образуются при 
перекатывании через тело колес рельсового транспорта. При этом возникает 
ряд специфических повреждений. К ним относят полосы давления и обтира­
ния.
Полоса давления -  отпечаток давящей поверхности обода колеса на 
коже. След давления на коже имеет вид полосы пергаментной плотности 
шириной до 8-12 см. Такого же характера полоса образуется и от головки 
рельса шириной 6-7 см. В первые 12 часов после травмы цвет полосы розово 
-  фиолетовый, затем буро -  коричневый, она подсыхает. Полоса давления 
имеет четкие границы. В подлежащих тканях обнаруживают очаговые, слабо 
выраженные кровоизлияния. При перекатывании колеса через область груд­
ной клетки или живота возникают разрывы кожи, имеющие круглую или 
овальную форму.
Полоса обтирания -  осаднение надкожицы (перидермы) по краям поло­
сы давления. Она образуется при трении боковой поверхности колеса о кожу 
в момент его перекатывания через тело. Ширина ее от 2 до 15 см, по своему 
виду она напоминает полосу давления. На ней нарушенный слой эпидермиса 
в виде мелких лоскутов заворачивается в сторону, противоположную враще­
нию колеса, что в ряде случаев позволяет решить вопрос о положении тела на 
рельсах. В подкожной жировой клетчатке и в подлежащих мышцах наблю­
даются обширные кровоизлияния. Вследствие перекатывания колес через те­
ло могут произойти отделения, расчленение частей тела. По краю расчлене­
ния, на поверхности подвергшейся действию колеса, на коже образуются ха­
рактерные крупнозубчатые углообразные лоскутки, обращенные их верши­
нами в сторону направления движения колеса. На шее линия отделения на 
коже со стороны рельса довольно ровная, со стороны колес -  волнистая. Пе­
рекатывание колеса через туловище сопровождается грубым разрушением и 
перемещением внутренних органов грудной и брюшной полостей. При пере-
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езде через конечности возникают спиралевидные и продольные лампасовид­
ные разрывы кожи большой протяженности и раздробленные переломы 
длинных трубчатых костей. Плоскость излома с наружной стороны колес 
крупнозубчатая, поперечно ориентированная, а внутренняя сторона -  имеет 
косое направление.
Типичными повреждениями, не связанными с перекатыванием колес 
через тело человека, являются следы волочения, протаскивания. Возникают 
они, когда тело человека попадает на рельсы впереди локомотива и волочит­
ся впереди движущегося железнодорожного состава. При волочении обра­
зуются множественные ссадины и царапины на различных участках тела, а 
также ушибленно-рваные, лоскутные и скальпированные раны. Образуются 
они от ударов о грани шпал, металлические стержни, скрепляющие рельсы и 
шпалы. Возникают и множественные разрывы одежды, имеющейся на теле. 
В редких случаях могут произойти отрывы конечностей.
При сдавлении тела между частями вагонов и неподвижными предме­
тами возникают множественные переломы костей, размятие и размозжение 
внутренних органов при относительной целости мягких покровов, особенно 
тогда, когда они были покрыты одеждой. Это может иметь место при сдав­
лении тела пострадавшего между двумя вагонами или между платформой и 
движущимся составом, чаще электропоездом.
При железнодорожной травме нередко возникают повреждения, кото­
рые не имеют специфических и характерных для нее признаков и которые 
свойственны механическим повреждениям от тупых твердых предметов во­
обще. Морфологически они выражаются в ссадинах, кровоподтеках, ушиб­
ленных, рвано-ушибленных ранах, переломах костей, признаках сотрясения 
тела. Такие повреждения могут возникать при ударах выступающими частя­
ми движущегося железнодорожного транспорта и отбрасывании тела с по­
следующим ударом о грунт, при падении с подножек и крыши вагонов; при 
ударах о путевые сооружения; при травме внутри вагонов во время крушения 
поезда или резком торможении. В подобных случаях для диагностики 
железнодорожной травмы могут иметь значение данные осмотра трупа на 
месте его обнаружения и другие материалы дела.
Осмотр трупа на месте его обнаружения при железнодорожной травме 
имеет свои особенности. Осматривается не только труп и обстановка, его ок­
ружающая, но и полотно железной дороги, насыпь на значительном расстоя­
нии в обе стороны (для обнаружения следов крови, частей поврежденного 
тела, обрывков одежды и др.). Необходимо описать положение трупа , его 
частей по отношению к рельсам, другим сооружениям. Если представляется 
возможным - осмотреть локомотив или поезд. Следует искать следы крови, 
частицы тканей тела, волосы, обрывки одежды на частях железнодорожного 
транспорта и других местах.
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П овреж дения водным транспортом
Травмы в связи с движением водного транспорта возникают от дей­
ствия гребных винтов, подводных крыльев, якорей, при сдавлении тела че­
ловека между бортом и причалом.
Большие судна имеют массивные металлические лопасти с довольно 
острыми ребрами. Вращаясь с большой скоростью они засасывают человека 
струей воды под судно и причиняют значительные повреждения. Раны, обра­
зующиеся на туловище и конечностях потерпевшего, имеют параллельное 
расположение и сориентированы к продольной оси туловища под острым уг­
лом. Раны напоминают повреждения, наносимые рубящими предметами; они 
лоскутообразные и имеют значительное зияние, осадненные кожные края.
Малые судна (моторные лодки, небольшие катера) имеют винты ма­
лых размеров и не причиняют разрубов, расчленений, наносят обширные 
рвано-ушибленные раны мягких тканей. Такие раны нередко имеют одина­
ковую направленность и величину.
Повреждения от ударов частями подводных крыльев быстро движу­
щихся судов бывают в виде ран от воздействия неострых рубящих предме­
тов, края их нередко осаднены, бывают в виде «карманов» и скальпирован­
ные.
При швартовке судна происходит сдавление тела человека между 
пирсом (причалом) и бортом. При этом повреждения могут образоваться от 
удара тупым твердым предметом с широкой поверхностью, может происхо­
дить и неоднократное сдавление тела.
При судебно-медицинском исследовании трупа наряду с поврежде­
ниями можно выявить признаки утопления, которое могло явиться причиной 
смерти.
Авиационная травма
Авиационная травма -  это повреждения, которые возникают у членов 
экипажа и пассажиров в результате летного происшествия или причиняются 
на земле до взлета самолета.
Авиационная катастрофа обычно сопровождается разрушением са­
молета, взрывом и пожаром. Травма комбинированная. Это крайне усложня­
ет исследование и оценку повреждений. Объектами исследования являются 
трупы или части трупов членов экипажа и пассажиров, их одежда и снаря­
жение.
Судебно-медицинскому эксперту в этих случаях, помимо обычных 
вопросов, приходится решать и некоторые специальные вопросы. Например, 
какими деталями кабины образованы повреждения; какова была поза каждо­
го члена экипажа в финальный момент аварийной обстановки -  положение 
туловища, рук, ног, головы; с какими рукоятками, кранами и тумблерами со­
прикасался член экипажа в момент удара, взрыва; имелись ли у членов эки-
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пажа какие -  либо заболевания и как они могли повлиять на их работоспо­
собность в полете и др. Для решения этих вопросов необходимо участие спе­
циалистов разного профиля: судебно-медицинского эксперта и специалистов 
по авиационной медицине и авиационной технике.
При авиационной катастрофе у экипажа и пассажиров могут возни­
кать повреждения от непосредственного (прямого) действия травмирующей 
силы, от силы, действующей на протяжении (непрямое воздействие) и от 
инерционной силы.
От прямого воздействия возникают ссадины, кровоподтеки, раны, 
переломы костей, внутрикожные кровоизлияния в виде отпечатков рисунка 
или складок белья, «штампованные» раны на лице и др.
Непрямое действие травмирующей силы вызывает компрессионные 
переломы тел позвонков, вколоченные переломы длинных трубчатых костей, 
разрушение взаимообращенных суставных поверхностей, продольные раска­
лывающие переломы диафизов, разрыв суставных сумок с внедрением эпи­
физов в окружающие мягкие ткани, разрушение стенок вертлужных впадин 
головками бедренных костей, кольцевидные переломы основания черепа и 
др.
На инерционное воздействие силы указывают отрывы одних костных 
образований от других, отрывы частей тела (головы, конечностей), отрывы 
туловища, скрепленного привязными ремнями с креслом, отделение ребер от 
позвоночника, разделение позвоночного столба в верхней части грудного от­
дела, «сползание» мягких тканей с длинных трубчатых костей и др.
Прямые повреждения возникают в основном от удара самолета о 
землю, «инерционные», как правило, при взрыве летательного аппарата. Не­
прямые повреждения могут иметь место при тех и других обстоятельствах 
травмы.
При ударе самолета о препятствие в результате инерционного рывка 
тела кожные покровы и мягкие ткани повреждаются привязными ремнями. 
Ремни привязной системы обычно повреждают кожные покровы , но могут 
вызвать и переломы костей скелета. При сильном ударе на коже лба и других 
частях лица возникают т.н. штампованные повреждения иногда повторяю­
щие форму определенного предмета, нередко происходит разрушение черепа 
с выбросом головного мозга.
В области запястья или на подошве стопы можно встретить попереч­
ные или опоясывающие разрывы кожи, края которых не осаднены. Такие по­
вреждения возникают в результате перерастяжения кожи, когда стопа или 
кисть фиксированы на поверхности твердых предметов, а проксимальные 
части конечностей перемещаются под воздействием инерционной силы. В 
отдельных случаях, если ладонь была открыта в направлении удара, на ней 
можно видеть следы скольжения -  параллельные царапины, а также обнару­
жить обрывки тканей кисти в обломках приборов, в рычагах, рукоятках 
управления. На подошве обуви погибшего летчика иногда виден рисунок 
рельефа той детали, на котороую опиралась нога. Нередко туловища членов 
экипажа расчленяются на 2-3 части с поперечными разрывами кожи спины и
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всех тканей, в том числе позвоночника. Точное описание таких повреждений 
позволяет определить позу членов экипажа и судить о положении самолета 
при ударе о землю.
Следы ожогов и наличие карбоксигемоглобина в крови позволяют 
разобраться, был ли еще летчик живым, когда загорелся самолет.
Иногда приходится устанавливать воздействие на экипаж взрывной 
декомпрессии. При взрывной декомпрессии на высоте более 8-9 тыс.м в кро­
ви и тканях могут образоваться пузырьки азота. Баротравма легких и слухо­
вого аппарата является надежным доказательством взрывной декомпрессии.
Судебно-медицинская экспертиза трупов всех лиц, погибших в авиока- 
тастрофе обязательна. Органы расследования больше всего интересует ис­
следование трупов членов экипажа. Принципиальное значение имеют иссле­
дования на наличие лекарственных веществ, наркотиков, ядов, этилового ал­
коголя, патологических изменений во внутренних органах. Также необходи­
мо определить нет ли на теле огнестрельных повреждений, колото-резаных 
ран и других каких-либо специфических признаков насилия.
Всегда бывает трудной идентификация лиц, погибших в катастрофе и 
определение принадлежности отдельных частей тела одному и тому же тру­
пу.
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ЛЕКЦ И Я  5
ОГНЕСТРЕЛЬНЫЕ ПОВРЕЖДЕНИЯ
Огнестрельным называют оружие, в котором для выбрасывания снаря­
да (пули, дроби и т.п.) из канала ствола используется энергия взрывчатых 
веществ (пороха, тротила и др.). Специфической особенностью возникнове­
ния огнестрельного повреждения является то, что такое повреждение причи­
няется воздействием снаряда обычно с небольшой массой, летящего со ско­
ростью в сотни и тысячи метров в секунду. К огнестрельным повреждениям 
относят и повреждения от механического воздействия на тело человека, воз­
никающие при взрыве взрывчатых веществ (пороха, тола, взрыва снарядов, 
мин, бомб, гранат и т.п.). Их стали называть повреждениями от взрывов, или 
взрывной травмой.
Огнестрельное оружие бывает артиллерийским и стрелковым. В судеб­
но-медицинской практике чаще всего встречаются ранения, причиняемые из 
стрелкового оружия.
По назначению ручное огнестрельное оружие классифицируют на: 
боевое, спортивное, охотничье, газовое, самодельное. По длине ствола раз­
личают оружие длинноствольное (винтовки, карабины, автоматы), средне­
ствольное (пистолеты-пулеметы) и короткоствольное (пистолеты, револьве­
ры). Чем длиннее канал ствола оружия и больше заряд пороха в патроне, тем 
больше начальная скорость пули и, соответственно, ее кинетическая энергия. 
По характеру ствола оружие бывает нарезным и гладкоствольным. Боевое 
оружие имеет винтообразные нарезы в канале ствола. Они придают пуле 
вращательное движение (2000-3000 об/мин) и стабилизируют ее полет. Рас­
стояние между противоположными полями нарезов является калибром ору­
жия. По калибру оружие условно подразделяют на малокалиберное (5-6 мм), 
среднекалиберное (7-9 мм) и крупнокалиберное (10 мм и более). По способу 
перезаряжания различают автоматическое, полуавтоматическое и шомполь­
ное оружие (шомпольное оружие выпускалось раньше).
Начальная скорость полета пули, выстреленной из боевого оружия, рав­
на 300-1000 м/с.
Ствол является основной частью огнестрельного оружия. Он представ­
ляет собой металлическую трубку, в которой в момент выстрела создается
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высокое давление (несколько тысяч атмосфер), оно придает пуле (снаряду) 
направленное поступательное движение.
Спортивное оружие используется для тренировки стрелков и для спор­
тивных соревнований. В основном применяются нарезные малокалиберные 
винтовки, пистолеты и револьверы калибра 5,6 мм.
Гладкоствольные охотничьи ружья имеют калибр от 10 до 32, исполь­
зуются для стрельбы дробью, картечью, или специальными пулями. Наиболее 
распространены ружья 12-го и 16-го калибров. Калибр ружья определяется 
числом шарообразных пуль, изготовленных из 1 фунта (453,6 г) свинца, если 
каждая пуля (дробина) будет иметь диаметр, равный внутреннему диаметру 
ствола. С целью повышения кучности боя большая часть современных охот­
ничьих ружей выпускается с сужением дульной части ствола (чок). 
Охотничьи ружья - штуцеры и карабины на внутренней поверхности канала 
ствола имеют нарезы. Выпускаются ружья и с комбинированными стволами 
(с двумя -  четырьмя, гладкими и нарезными).
Самодельное оружие чаще всего бывает в виде различных самопалов и 
измененного стандартного оружия (обрезы).
Энергия пороховых газов используется для стрельбы из стартовых 
пистолетов, ракетниц, строительно-монтажных пистолетов - СМП и др. По­
вреждения, возникающие при выстрелах из названных устройств, имеют все 
признаки огнестрельных повреждений.
Метательное (пневматическое) оружие по конструктивным особенно­
стям сходно с огнестрельным, является в основном спортивным оружием. В 
нем поступательное движение снаряда (пули, стрелы) осуществляется путем 
передачи механической энергии сжатого воздуха.
Современное распространенное боевое ручное оружие в Республике 
Беларусь приспособлено к использованию стандартных патронов 7,62 мм 
винтовочных и промежуточных (образца 1943 г.), 5,45 мм автоматных, 5,45 
мм и 9 мм пистолетных, 5,6 мм спортивных и охотничьих.
Патрон к нарезному боевому и спортивному огнестрельному оружию 
состоит из пули, порохового заряда и капсюля, объединенных в единое целое 
металлической гильзой.
Пули винтовочные, промежуточные, малокалиберные к автомату име­
ют удлиненную остроконечную форму. Они состоят из стального сердечника, 
свинцовой рубашки и стальной оболочки, плакированной томпаком. Пули 
специального назначения - трассирующие, зажигательные, бронебойно­
зажигательные содержат пиротехнические составы и зависящие от назначе­
ния различные устройства. Пули спортивных патронов калибра 5,6 мм свин­
цовые, безоболочечные, с поверхности обычно покрыты осалкой.
Для воспламенения пороха в донышко гильзы впрессовывается латун­
ный колпачок, в нем содержится инициирующее вещество (гремучая ртуть 
или тринитрорезорцинат свинца), а также горючее - обычно антимоний, а 
также окислитель - бертолетова соль и другие вещества.
Большинство боеприпасов снаряжается бездымным порохом. Изготав­
ливается он из нитроклетчатки или нитроглицерина с добавлением различ-
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ных веществ, улучшающих сохранность и горение (графит, камфара, дифени­
ламин, лак и др.). При сгорании 1 г бездымного пороха образуется около 900 
см3 газообразных продуктов (окись углерода, водород, метан, углекислый газ 
и др.).
Дымный порох в настоящее время употребляется редко, обычно в сиг­
нальных патронах, ракетницах. Дымный порох состоит из смеси калиевой 
селитры, древесного угля и серы. При сгорании 1 г дымного пороха образу­
ется около 300 см3 газообразных продуктов (окись углерода, сульфид калия, 
карбонат калия, сульфаты, нитраты и др.).
Патроны для охотничьих гладкоствольных ружей имеют цилиндриче­
скую гильзу, либо металлическую, либо папковую (картонную) или пласт­
массовую. На дне гильзы имеется углубление для помещения капсюля с 
инициирующим составом. В гильзу насыпают порох. Порох закрывают кар­
тонной прокладкой-пыжом, на этот пыж помещают пороховой войлочный 
пыж, он обычно бывает просаленным, для создания давления газов при вос­
пламенении пороха и выталкивании дроби. Поверх войлочного пыжа поме­
щается дробь или свинцовая пуля. Сверху дробь закрывается картонным 
дробовым пыжом.
Кроме того, патрон для охотничьих ружей иногда снаряжается различ­
ными средствами, увеличивающими или уменьшающими рассеивание дроби, 
картонными разделителями, пластмассовыми концентраторами, крестовина­
ми, бумажными обертками, сыпучими материалами.
В охотничьих патронах применяется дробь, картечь и свинцовые без- 
оболочечные пули. Дробь - это свинцовые шарики диаметром от 1,5 до 5 мм. 
Если их диаметр больший (от 5,25 мм до 10 мм), то они называются карте­
чью. Пули для гладкоствольных охотничьих ружей бывают круглые, стре­
лочные и турбинные. Стрелочные пули - Бреннеке, Якана, у них более тяже­
лая головная часть и более легкий хвостик - стабилизатор, предупреждающий 
их кувыркание в полете. Пули турбинного типа имеют продольный сквозной 
канал с ребрами внутри, которые в полете придают пуле вращательное 
движение вокруг ее оси.
В патроне может находиться только порох, без снаряда (пули, дроби). 
Такие патроны называются холостыми. При выстреле ими в упор или с рас­
стояния нескольких сантиметров возможно причинение смертельного по­
вреждения. Повреждения от холостых выстрелов возникают от воздействия 
воздуха канала ствола, пороховых газов, пламени, пыжей, пластмассовых или 
металлических частиц, пороховых зерен, копоти.
В ы ст рел и сопровож даю щ ие его явления.
При выстреле ударом бойка разбивается капсюль патрона, иниции­
рующее вещество через затравочные отверстия в дне гильзы воспламеняет 
порох, он из твердого состояния в короткий промежуток времени (за тысяч­
ные доли секунды) переходит в газообразное, образуя большое количество 
сильно нагретых газов (до 3000-3500°С), создающих высокое давление (400-
53
500 МПа), в том числе и на донышко пули. Пуля разъединяется с гильзой и 
врезается в нарезы канала ствола, приобретает вращательное движение во­
круг продольной оси, продвигается по каналу ствола.
При взаимодействии поверхности пули и гильзы, ствола и пули все они 
теряют частицы металла, становящиеся составной компонентов, сопутст­
вующих выстрелу.
Пуля выталкивает, имеющийся перед ней воздух канала ствола вместе с 
частью газов, прорвавшихся между стенкой ствола оружия и поверхностью 
движущейся пули, в виде струи, так называемый предпулевой воздух. Такая 
струя воздуха причиняет повреждение раньше пули на расстоянии 3-5 см. 
Предпулевой воздух может причинить ушиб с осадненной поверхностью в 
виде кольца (кольцо воздушного осаднения).
Раскаленные газы и частицы несгоревшего пороха вылетают из канала 
ствола вслед за пулей со скоростью 1200-2000 м/с, при встрече с воздухом 
дают вспышку пламени и ударную волну. Ударная волна является источни­
ком звука выстрела. Эти газы в своем составе содержат взвесь окислов ме­
таллов и углеродные продукты, составляющие копоть.
Г азы способны оказывать повреждающее действие механического, тер­
мического и химического характера.
Скорость выброса газов выстрела вначале опережает полет снаряда и в 
первые 20-30 см пуля летит в "струе" газообразных продуктов. В полете газы 
выстрела из-за сопротивления воздуха быстро теряют свою скорость, рассеи­
ваются, а снаряд, опережая их, продолжает свой полет.
При выстрелах из гладкоствольного охотничьего ружья картонные 
(дробовые) пыжи летят до 3-7 см, пороховые пыжи до 30 м. Дробь летит не­
сколько сот метров, пули - более километра.
Все компоненты выстрела и снаряд в зависимости от их массы летят на 
разное расстояние.
П овреж дения при вы ст реле
В зависимости от кинетической энергии снаряда (пули, дроби) и других 
компонентов выстрела и расстояния, которое они преодолевают, образуются 
самые разнообразные повреждения преграды. Так, пуля, обладающая 
большой энергией, при скорости полета свыше 230 м/с выбивает в преграде 
участок несколько меньше своего диаметра. Такое действие пули называется 
пробивным. Повреждение одежды от действия пули называется пулевым от­
верстием, а повреждение тела человека - огнестрельной раной. При скорости 
полета пули менее 150 м/с пуля действует как тупой клин, раздвигая ткани, 
образует слепые ранения или выходное щелевидное отверстие. Этот вид 
действия пули называется клиновидным действием. На излете пуля, значи­
тельно потерявшая свою скорость, способна проявить только контузионное 
действие, причинить ссадину, кровоподтек.
Можно наблюдать гидродинамическое действие пули. Оно имеет место 
в тех случаях, когда пуля, обладающая большой кинетической энергией, по-
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вреждает полый орган, содержащий жидкость или орган богатый жидкостью 
(желудок, мочевой пузырь, сердце, головной мозг и др.). У такого органа при 
наличии небольшой входной раны образуются массивные разрушения и об­
ширная рваная рана в области выхода из него пули.
Выстреленая пуля обладает прямым и боковым (радиальным) ударным 
действием на мишень (в тканях тела). При ударе пулей мишени (в тканях те­
ла) возникает ударная головная волна, она распространяется в направлении 
движения пули со скоростью около 2000 м/с, в мягких тканях возникают яв­
ления ударного сотрясения среды. За пулей остается раневой канал, стенки 
которого получают ушиб шириной до 2 см (т.н. зона молекулярного сотрясе­
ния). У живого человека такая рана заживает вторичным натяжением.
Ударная головная волна вблизи раневого канала вызывает тяжелые по­
вреждения. Так, при движении пули со скоростью около 1000 м/с смертель­
ными бывают ранения головы, грудной клетки даже без повреждений жиз­
ненно важных органов или крупных сосудов пулей. При прохождении пули 
через мягкие ткани вблизи трубчатых костей возникают их переломы.
Д и ст ан ци я  выст рела. В судебной медицине различают три дистанции 
выстрела:
1. Выстрел в упор, когда дульный срез ствола плотно приставлен к телу, 
одежде и т.п.
2. Выстрел с близкой дистанции. Таковым является выстрел в пределах 
сопутствующих компонентов (предпулевой воздух, газы, копоть вы­
стрела, пламя, зерна пороха и частицы металла). Для большинства ви­
дов пулевого оружия это расстояние определяется в пределах 150-200 
см. До 300 см могут лететь частицы дымного пороха из охотничьих 
ружей. Еще может быть обнаружена на преграде (пораженной одежде, 
коже) оружейная смазка в виде «брызг». Такое наблюдается при пер­
вых выстрелах из оружия, у которого внутренняя стенка канала ствола 
и движущиеся его части смазаны минеральным маслом. Оружейная 
смазка при выстреле летит 35-45 см, повреждений она не причиняет, но 
может служить показателем дистанции выстрела.
3. Выстрел с неблизкой дистанции - вне пределов действия компонентов, 
сопутствующих выстрелу, когда имеет место только действие огне­
стрельного снаряда.
Под расстоянием выстрела понимается расстояние в точных метриче­
ских единицах (в сантиметрах, метрах). Судебные медики обычно определя­
ют дистанцию выстрела, а не расстояние.
Типичное сквозное пулевое ранение имеет входную рану, раневой канал и 
выходную рану.
Входная огнест рельная рана. Такое повреждение может образоваться 
при выстрелах из любой дистанции. У каждого вида оружия, разумеется, 
действие факторов выстрела различно, однако в принципе, это различие не 
исключает общности особенностей их действий.
Если в момент выстрела оружие своим дульным срезом приставлено 
вплотную к одежде или коже тела, то такой выстрел считается выстрелом в
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упор. В этом случае пороховые газы, действуя компактной струей на неболь­
шую площадь преграды, образуют в ней дефект ткани, близкий по форме и 
размерам дульному отверстию оружия. Предпулевой воздух причиняет по­
вреждение раньше, чем пуля, затем уже из канала ствола выбрасывается сна­
ряд (пуля, дробь), а за ним основная масса раскаленных пороховых газов.
Проникнув сквозь кожу, в менее плотной среде, в подкожный жировой 
клетчатке, газы начинают расширяться, отслаивают и вздувают кожу вокруг 
входной огнестрельной раны. Встретив на своем пути более плотные ткани, 
часть газов действует ретроградно на кожу, разрывая ее. При образовании 
местного вздутия кожи с выпячиванием его в сторону дульного конца ору­
жия, на коже возникает ссадина или кровоподтек, по форме и размерам соот­
ветствующие конструктивным особенностям дульного конца оружия, назы­
ваются они штампом-отпечатком или "штанцмаркой".
Копоть, частицы металла и пороха оседают на стенках начальной части 
раневого канала, придавая им вид черной закопченности. Повреждающее 
действие их значительно меньше травмирующей силы пули, пороховых га­
зов.
Повреждающее действие пороховых газов особенно четко определяется 
при холостом выстреле в упор. При этих выстрелах образуется входная огне­
стрельная рана с большим дефектом кожи и разрывом мягких тканей. На­
пример, выстрелом из карабина раневой канал может достичь глубины 10-12 
см (Попов В.Л., 1990).
Термическое действие газов незначительно. Газы могут причинять опаде­
ния ворса одежды, пушковых волос. Возгорание одежды происходит в ос­
новном от раскаленных частиц горящих порошинок.
Химическое действие пороховых газов определяется действием оксида 
углерода на кровь и поврежденные ткани с образованием кабоксигемоглоби- 
на и карбосксимиоглобина и действием газообразных соединений азота с об­
разованием метгемоглобина.
При выстреле с неплотным упором интенсивное отложение копоти на­
блюдается на участке 4-6 см.
При выстреле под углом площадь закопчения больше со стороны тупого 
угла.
Выстрелом через одежду ее ткани могут пробиваться газами или разры­
ваться по ходу нитей основы и утка, образуя крестообразные и "Г" образные 
разрывы.
При выстреле с расстояния 3-5 см вокруг входной огнестрельной раны 
еще можно обнаружить повреждение от действия струи предпулевого возду­
ха в виде "кольца воздушного осаднения". Вокруг раны, возникшей от дейст­
вия снаряда, на преграде обнаруживаются и сопутствующие компоненты, они 
также проникают в начальную часть канала. Разрывы кожи могут обна­
руживаться при выстрелах из оружия сильного действия (винтовки, караби­
ны), чаще разрывы бывают крестообразной формы.
При выстрелах из оружия, имеющего дульный тормозной компенсатор, с 
прижатием оружия к преграде, выстрел в упор невозможен. В этих случаях
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отложение копоти выстрела соответствует окнам компенсатора. Может быть 
обнаружен крестообразный разрыв тканей.
При действии огнестрельного снаряда (пули) на преграду, например, на 
тело, в момент контакта пуля наносит телу сильный удар на очень малой 
площади, от чего происходит сжатие тканей, их разрыв, выбивание участков 
кожи, кости, ткани, формируется входная огнестрельная рана. Образуется 
дефект ткани - "минус ткань". Фрагментированный участок кожи с места 
входной раны уносится пулей в раневой канал. Одновременно пуля оказывает 
действие на края образовавшейся входной раны. Проникая в тело, пуля 
своими боковыми поверхностями срывает эпидермис по краям раны. Обра­
зуется так называемый поясок осадненияшириной 1-2 мм. На поверхности 
осаднения откладываются все наложения, имеющиеся на поверхности пули 
(смазка, копоть, частицы металла) в виде загрязненного кольца, называется 
оно пояском обтирания и металлизации. Фактически поясок обтирания на­
кладывается на поясок осаднения. Следовательно, непременными признака­
ми входной огнестрельной раны являются: дефект ткани ("минус ткань"), 
поясок осаднения и поясок обтирания.
Раневой канал  является продолжением входной огнестрельной раны. 
Возникновению его предшествует распространение ударной головной волны. 
Просвет канала обычно заполнен обрывками поврежденных тканей и из­
лившейся крови, в стенках его - кровоизлияния.
Раневые каналы могут быть слепыми и сквозными, прямыми, ломаными, 
прерванными, опоясывающими.
В слепом раневом канале в его конце можно обнаружить снаряд.
Ломаные раневые каналы образуются в тех случаях, когда пуля на своем 
пути ударяется о кость и меняет направление полета.
Иногда по прямолинейному раневому каналу удается определить какое- 
либо определенное положение тела на момент получения ранения, так как 
при обычном положении он должен был бы быть ломанным. Это позволяет 
иногда воспроизвести отдельные детали происшествия.
Прерванный раневой канал бывает при прохождении пули через несколь­
ко частей тела (плечо - грудная клетка и т.п.) или через несколько органов 
(печень, петли кишечника, почка).
Опоясывающие раневые каналы могут наблюдаться при действии пули на 
излете, когда она еще проникла сквозь кожу, а дальше не способна пробить 
плотные ткани и движется в подкожной жировой клетчатке.
В начале раневого канала могут быть обнаружены копоть, порошинки, 
частицы металла. От непосредственного действия пули и ударной головной 
волны по ходу раневого канала могут быть обнаружены частицы поврежден­
ных органов, тканей, костей.
В начальной части раневого канала и в его стенках могут быть обнаруже­
ны (микроскопией) обрывки ткани одежды или обрывки отдельных нитей, а 
также волосы и частицы кожи, эпидермиса от входного отверстия.
Можно обнаружить явления гидродинамического эффекта пули на таких 
органах как желудок, мочевой пузырь, череп с головным мозгом.
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Повреждая плоскую кость (череп, лопатка), пуля формирует в ней отвер­
стие в виде усеченного конуса, у которого по месту входа пули отверстие 
имеет размеры близкие к диаметру пули, а на стороне выхода воронкообраз­
ное разрушение значительно больших размеров диаметра пули. При повреж­
дении диафизов длинных трубчатых костей от входных ран распространяют­
ся трещины, имеющие преимущественно радиальное направление, а от вы­
ходных ран - продольное.
Большая часть осколков любой поврежденной кости располагается в ра­
невом канале или в окружающих тканях за костью - в направлении выходной 
раны.
При пулевых ранениях печени, почек, селезенки можно наблюдать отно­
сительно небольших размеров звездообразной формы входную рану, прямой 
раневой канал со значительными разрушениями тканей вокруг него и боль­
шие разрывы тканей и капсулы органа в месте выходной раны.
В случаях сквозных ранений дробовыми снарядами дифференциальная 
диагностика в принципе производится по тем же признакам, что и при пуле­
вых повреждениях.
Иногда при микроскопическом исследовании материалов из области 
раневого канала можно определить характер пороха, что позволит судить о 
виде примененных боеприпасов, о дистанции выстрела и др. Если потерпев­
шему оказывалась хирургическая помощь, иссекались края раневых отвер­
стий, тогда решению вопроса о направлении полета пули по раневому каналу 
помогут особенности раневого канала.
И.В. Виноградов в 1952 г. установил, что иногда при выстрелах из не­
близкого расстояния на втором слое одежды или на коже под одеждой, при 
расстоянии между ними около 1-2 см, откладываются продукты выстрела, 
заключенные в запульном пространстве. Эти отложения серого цвета, диа­
метром 1,5-3,5 см, имитируют выстрел с близкого расстояния, хотя и пре­
одолели несколько сотен метров. Особенности такого явления состоят в том, 
что пуля должна лететь со скоростью свыше 500 м/с, копоть откладывается 
на втором слое одежды или на коже, а не на первом слое одежды, отложение 
копоти менее интенсивное, чем при выстреле с близкого расстояния и имеет 
форму лучистого венчика вокруг входной раны. Главным отличием явления 
от копоти близкого выстрела является отсутствие следов близкого выстрела 
(признак Виноградова).
Вы ходная огнест рельная р а н а  образуется при сквозных ранениях. 
При этом пуля действует изнутри, выпячивает и растягивает кожу, а затем 
разрывает ее. Образовавшаяся выходная огнестрельная рана не образует де­
фекта тканей, чаще всего бывает щелевидной формы, пояски осаднения и об­
тирания по краю раны отсутствуют. Если в момент выхода пули из тела кожа 
его в этом месте окажется прижатой к плотному предмету или даже к кожа­
ному ремню, в момент выхода пули кожа сдавливается между подлежащим 
твердым предметом и головным концом пули, возникает зона ушиба кожи 
вокруг выходной раны, похожая на поясок осаднения. Однако истинного
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осаднения кожи, закапчивания и металлизации не наблюдается. Края такой 
раны неровные или могут быть вывернуты наружу.
Повреждения при выстрелах из дробового 
огнестрельного оружия
Выстрел из дробового огнестрельного оружия характеризуется тем, что 
вместе с продуктами выстрела и снарядом вылетают из ствола дробовой и 
пороховой пыжи и другие детали снаряжения охотничьего патрона. Разли­
чают те же самые дистанции выстрела, что и при выстрелах из пулевого ог­
нестрельного оружия. Особенностью экспертизы повреждений при выстре­
лах из дробового огнестрельного оружия является то, что по рассеиванию 
дроби нередко можно судить о дистанции выстрела. При выстреле с исполь­
зованием правильно снаряженного дробового (картечного) патрона в казен­
ной части ствола максимальное давление газов составляет до 59-76 МПа 
(В.И. Молчанов, 1990), а начальная скорость снаряда достигает 360-395 м/с. 
Дробь (картечь) вместе с пыжами вылетают из ствола как единый, компакт­
ный снаряд, затем начинают рассеиваться на составные части. Отдельные 
дробинки мелкой дроби могут лететь до 200 м, крупной дроби -  до 400 м, 
картечины -  до 600 м. Однако на этих расстояниях все они находятся на из­
лете и серьезных повреждений уже причинить не могут. Войлочные пыжи 
могут лететь до 40 м.
При выстреле в упор из двухствольного ружья у входного отверстия на 
коже, на одежде может образоваться отпечаток второго ствола (не стреляв­
шего).
Наиболее тяжелые ранения возникают когда дробь имеет большую 
скорость и кинетическую энергию и действует еще компактно. Такое дейст­
вие дроби проявляется до 50-70 см, образуется одно входное отверстие. В за­
висимости от калибра ружья и расстояния выстрела диаметр отверстия рав­
няется 1,5-4 см. Края его относительно ровные или фестончатые , закопчен­
ные. Разрывы по краям отверстия встречаются редко. Разрывы образуются в 
случаях применения усиленного порохового заряда. Ранения бывают либо 
слепые, либо частично сквозные. До противоположной стороны тела доходит 
лишь незначительная часть дроби, способная пробить кожу. При выстрелах в 
голову от сплошного действия дроби (картечи) могут возникать слепые и 
частично сквозные раны, но нередко образуются открытые повреждения 
почти с полным разрушением головы. При выстрелах в висок входное и вы­
ходное отверстия могут сплошной раной через темя соединяться в единую 
рану.
При выстрелах с расстояния более 50-100 см и до 2-5 м имеет место 
относительно сплошное, или относительно компактное действие дроби (кар­
течи). Образуется большая входная рана, а вблизи и вокруг нее мелкие еди­
ничные отверстия от отделившихся в стороны дробин. Чем больше дистан­
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ция выстрела, тем больше число этих отверстий и больше радиус их распро­
странения. При выстрелах с расстояния более 2-5 м центрального большого 
отверстия не образуется, возникают только множественные мелкие раны ( 
поражение осыпью).
В.И. Молчанов (1990), ссылаясь на данные В.И. Беляева (1951), отме­
чает, что сплошное действие дроби при выстрелах из обрезов разной длины 
прекращается уже на расстоянии 5-20 см.
Площадь поражения осыпью дроби на дистанции 10 м может превы­
шать поперечник фронтального контура тела. В таких случаях число ран в 
теле может быть меньше количества дробин или картечи в использованном 
для выстрела патроне.
Механическое действие пороховых газов обычно менее выражено, чем 
у большинства видов боевого оружия. Термическое действие проявляется 
при выстрелах дымным порохом на коже и ткани одежды на дистанции 50- 
100 см, а гнездные выгорания от единичных тлеющих порошинок -  до 2-3 м.
Копоть при выстрелах бездымным порохом откладывается вокруг 
входного отверстия на дистанции до 1 м. При выстрелах дымным порохом -  
до 1-2 м.
Не полностью сгоревшие зерна пороха обоих видов могут отклады­
ваться на расстояниях до 2 м, единичные крупные частицы -  на дистанциях 
до 3-4 м. На этих же дистанциях откладываются и мелкие осколки свинца.
О собенност и повреж дений из других видов оруж ия
При выстрелах из самодельного огнестрельного оружия, ранящий сна­
ряд (пуля, дробь, шуруп, камушек и т.п.) движется с меньшей скоростью и 
обладает меньшей кинетической энергией, чем снаряд из штатного оружия. 
Ствол такого оружия, как правило, гладкий. Пуля после выхода из ствола со­
вершает кувыркательное движение и в преграду может попадать в различном 
положении, входная огнестрельная рана может приобретать различную фор­
му. При выстреле с близкого расстояния обнаруживается большое количест­
во несгоревших порошинок. Иногда снаряд в таком оружии заклинивает во 
время выстрела и газы разрывают ствол-трубку. При этом стрелявший может 
получить различные повреждения, вплоть до смертельного.
Переделанное оружие представляют обрезы. Изготавливаются они из 
штатного оружия путем укорочения ствола длинноствольного или средне­
ствольного оружия (винтовка, карабин, охотничье ружье) и отпиливания при­
клада. Сохранившийся участок ствола, имеющий нарезы, в таких случаях не­
достаточен для придания пуле устойчивого вращательного движения и она 
совершает кувыркательное движение. Такая пуля при выстреле с расстояния 
нескольких метров может причинить смертельное поражение. Иногда пуля 
при вылете из такого ствола распадается на части, которые одновременно 
причиняют несколько входных отверстий. При укороченном стволе значи­
тельная масса зерен пороха не сгорает. При стрельбе из обрезов штатными
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патронами усиливается отдача, а это может привести к механическим повре­
ждениям рук стрелявшего.
Повреждения из строительно-монтажных пистолетов (СМП) изуче­
ны пока недостаточно. Для стрельбы из СМП используются патроны различ­
ных типов: с пыжом, без него, различной длины и калибра, с различной на­
веской пороха. Ссылаясь на данные А.П. Циркунова (1969), В.И. Молчанов 
отмечает, что особенностью выстрела из этого оружия в упор было обнару­
жение большого количества поврежденных мягких тканей и крови на внут­
ренней поверхности предохранительного наконечника и в дульной части ка­
нала ствола пистолета. Для обеспечения безопасности работы на конце ство­
ла СМП имеется цилиндрический или полуцилиндрический предохрани­
тельный наконечник. Выстрел происходит только после того, как наконечник 
плотно прижат к преграде. Из неисправных или специально переделанных 
СМП возможны выстрелы без контакта наконечника с преградой.
Относительно устойчивый полет дюбеля наблюдается на расстоянии до 
15-20 см. Дальше 25 см дюбель вращается вокруг своей поперечной оси, что 
отражается на форме, размерах входной раны, на глубине раневого канала и 
объеме повреждений внутренних органов. Многие происшествия связаны с 
поражением дюбелями, рикошетировавшими от прочных преград. Ос­
тавшейся энергии после рикошета дюбеля достаточно для причинения про­
никающих и даже сквозных ранений. При расследовании происшествий, свя­
занных с причинением повреждений из СМП, обязательно производится и 
криминалистическая или инженерно-техническая экспертиза исправности 
СМП, результаты которой должны учитывать судебные медики при состав­
лении экспертного заключения.
При выстреле из метательного оружия пуля, которая представляет 
собой полусферический цилиндрик диаметром 3-4 мм или металлический 
колпачок с острым головным концом, или свинцовый шарик, летит на рас­
стояние 30-50 м. С расстояния нескольких метров такие пули могут причи­
нять тяжелые ранения (повреждение головного мозга через глазницы, слепое 
ранение сонной артерии, проникающее ранение грудной клетки с поврежде­
нием сердца и др.). Вокруг раны никогда не обнаруживают компонентов со­
путствующих выстрелу (копоти, порошинок).
В зры вная т равм а. В судебно-медицинской практике иногда встреча­
ются повреждения от взрыва взрывчатых веществ (ВВ) -  тротила, авиабомб, 
мин, гранат и др. Взрыв -  это импульсное выделение большого количества 
энергии в результате физических или химических превращений вещества. 
При взрыве взрывчатого вещества в нем возникает волна детонации. Практи­
чески мгновенно расширяясь, газы создают мощное давление на окружаю­
щую среду и могут приводить к значительным разрушениям. На небольшом 
расстоянии от центра взрыва газы сохраняют также способность оказывать 
термическое и химическое действие. В судебной медицине их условно назы­
вают взрывными газами. Продолжая расширяться, они образуют ударную 
волну с давлением по фронту до 200-300 тыс. атм. Вследствие детонации от 
массы ВВ могут отрываться отдельные частицы, которые вместе с оболочкой
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разлетаются со скоростью отрыва около 1000 м/с. Если заряд находится в ме­
таллической оболочке, то детонация происходит более полно и раздроблен­
ная оболочка, наряду с осколками, образует металлическую пыль, которая 
оседает на поражаемой поверхности тела, одежды. Действие продуктов 
взрыва определяется радиусом заряда ВВ, оно равно приблизительно 20-30 
его радиусам.
Ударная волна действует на тело как твердый предмет с широкой по­
верхностью. Повреждения от воздушной ударной волны возникают на той 
стороне тела, которая обращена к месту взрыва.
Повреждающими факторами взрыва являются:
1) ударная волна взрывных газов,
2) высокая температура взрывных газов,
3) осколки снаряда (оболочки),
4) вторичные снаряды (осколки).
Ударная волна взрыва способна причинить разрывы кожных покровов, 
одежды, а при давлении во фронте ударной волны свыше 1,2 кг на квадрат­
ный сантиметр может вызвать отрыв конечностей, при давлении около 1 
кг/см2 -  смертельные повреждения внутренних органов, при 0,3 кг/см2 -  раз­
рывы барабанных перепонок.
При взрыве в непосредственной близости от человека возможны за- 
капчивания и опаления одежды и волос. Тело может подвергаться разруше­
нию в различной степени, что зависит от мощности заряда.
При относительно близких расстояниях взрыва возникают ранения ос­
колками самого снаряда и вторичных снарядов, а также от воздействия на 
тело ударной волны. Осколки стального снаряда летят на расстояние больше 
размера осколка в 8 тыс. раз, а от алюминиевого - в 2,5 тыс. раз. Переход 
ударной волны из воздушной среды в жидкие среды организма увеличивает 
скорость своего распространения и приводит к значительным разрушениям, 
что именуется взрывом направленнным внутрь. За пределами действия ос­
колков ударная волна вызывает общую контузию, акустическую травму и 
другие закрытые повреждения.
Г азовое оруж ие сам ообороны  -  это ствольное и нествольное (аэро­
зольные устройства) оружие, предназначенное для временного поражения 
живой цели токсическими веществами, разрешенными к использованию. 
Специфическое действие раздражающих веществ обусловлено их действием 
на слизистые оболочки. Токсические дозы этих веществ достаточно велики и 
считаются с точки зрения токсикологии малотоксичными, они не опасны для 
здоровья.
При выстрелах из ствольного газового оружия (пистолетов, револьве­
ров) на близких дистанциях выстрела возникают как поражения раздражаю­
щими веществами заряда, так и сопутствующими компонентами выстрела 
типичного огнестрельного оружия. В канале ствола такого оружия смонти­
рована перемычка (рассекатель). Он пропускает струю газов, но препятствует 
выстрелу компактным снарядом (пулей).
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Патроны к газовому оружию подразделяются на газовые, шумовые и 
сигнальные. За рубежом имеются и патроны снаряженные дробовым снаря­
дом. Шумовые и сигнальные патроны создают звуковой и световой эффект, 
имитируя стрельбу.
Газовые патроны содержат внутри гильзы, иногда заключенные в 
специальный пластмассовый контейнер, химическое вещество, размещенное 
поверх заряда пороха и залито воском, парафином. У распространенных об­
разцов газового ствольного оружия эффективная дальность поражения хи­
мическим агентом составляет 2-3 м. На более близком расстоянии выстрела 
повреждающим действием обладают также частицы парафина, пластмассо­
вые капсулы, пороховые частицы и др. Кроме ствольного газового оружия 
имеются механические распылители, аэрозольные устройства.
При обнаружении у потерпевшего нескольких огнест рельны х повре­
ж дений  может возникнуть необходимость установления последовательности 
нанесения ранений, определения какое из них вызвало смерть.
При решении вопроса о последовательности образования огнестрель­
ных повреждений учитывается слабо выраженный поясок обтирания и ме­
таллизации у входного отверстия от первого выстрела из чистого ствола 
оружия по сравнению с пояском обтирания от последующих выстрелов. 
Особенно хорошо этот признак выражен при повреждениях светлых тканей 
одежды.
Обнаружение ружейной смазки по краям или вокруг входного отвер­
стия свойственно для первого выстрела из смазанного ствола оружия. При 
ранениях от последующих выстрелов смазка у края входного отверстия или 
почти не определяется, или вовсе отсутствует. Минеральные масла хорошо 
определяются при исследовании в ультрафиолетовых лучах.
Признаком последовательности образования огнестрельных поврежде­
ний может служить степень выраженности кровоизлияния по ходу раневых 
каналов. Стенки раневого канала первого ранения более кровоподтечны по 
сравнению с каналами от последующих ранений. Более убедительным это 
различие бывает при наличии разных ранений через значительные проме­
жутки времени, в агональном периоде или после остановки сердца. В таких 
случаях можно воспользоваться микроскопическим методом для выявления 
степени воспалительной реакции тканей.
Было высказано мнение, что в случае очень близкого расположения 
двух отверстий от выстрелов с близкого расстояния взаимное наслоение ко­
поти иногда дает основание предположить, какое ранение нанесено позже.
При пулевых ранениях черепа (плоская кость) радиальные трещины, 
отходящие от второго входного огнестрельного отверстия, доходят до таких 
же трещин, идущих от первого отверстия, упираются в последние и конча­
ются (признак Шавиньи).
Полагают, что при наличии множества повреждений, наиболее тяжкое 
из них наносится позже остальных. Вероятнее всего, что оно будет и смер­
тельным.
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П ри осм от ре мест а происш ест вия  в случае смерти от огнестрельно­
го повреждения необходимо тщательно осмотреть и описать сам труп, ору­
жие, если оно там обнаружено, произвести поиск специфических для этого 
происшествия вещественных доказательств. Как обычно, описываются по­
ложение и поза трупа. Отмечается наличие или отсутствие оружия, боепри­
пасов, стреляных гильз, пуль, дроби, пыжей, других признаков действия 
компонентов, сопутствующих выстрелу. Все точно регистрируется. Осмат­
ривается канал ствола оружия на наличие на его стенках копоти, крови, час­
тиц тканей, органов. Описываются следы крови: лужи, брызги, капли, их ме­
сто нахождения, форма, направление. Тщательно осматривается одежда. На 
одежде и теле отмечают места ран, которая из ран входная, а которая выход­
ная. Ориентировочно определяют направление раневого канала. Определяют 
дистанцию выстрела. На месте происшествия по всем выявленным данным 
определяют возможную позу потерпевшего и стрелявшего в момент произ­
водства выстрелов, возможность или невозможность причинения ранения 
собственной рукой потерпевшего.
Устные ответы эксперта на вопросы следователя носят ориентировоч­
ный характер.
Оружие, патроны, пули, пыжи следователь направляет на криминали­
стическую экспертизу.
Дача письменного заключения, ответов на все вопросы следователя по 
случаю смерти от огнестрельного повреждения возможна только после су­




ПОВРЕЖДЕНИЯ И СМЕРТЬ ОТ ДЕЙСТВИЯ ВЫСОКИХ И 
НИЗКИХ ТЕМПЕРАТУР, ЭЛЕКТРИЧЕСТВА 
И ДРУГИХ ФИЗИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ
Действие высокой температуры
Повышение температуры тела человека до +45° ставит организм в ус­
ловия границы между жизнью и смертью. При термической травме патоло­
гические реакции организма связаны с гипоксическими, гемодинамическими 
и метаболическими нарушениями. Специфической особенностью ожоговой 
травмы является то, что первично страдает только кожа, вторично патология 
развивается практически во всех внутренних органах.
Действие высоких температур подразделяют на общее и местное.
Организм человека, кроме эндогенного тепла, образуемого при обмен­
ных процессах, может получать тепло и из внешней среды: от солнечных лу­
чей, раскаленных предметов и др. Перегревание на много легче возникает 
при физической работе, особенно в условиях высокой влажности воздуха. 
Индивидуальные особенности организма также могут способствовать пере­
греванию (пожилых людей, детей) при некоторых заболеваниях.
При сильном нагревании и затруднении теплоотдачи явления 
перегревания могут протекать по типу теплового или солнечного удара. 
Патогенез их неодинаков. При тепловом ударе имеет место общее 
перегревание тела, при солнечном ударе -  перегревание головы (поражение 
ЦНС)С о л н е ч н ы й  у д а р  сопровождается головной болью, покраснени­
ем лица, упадком сил, появлением тошноты, рвоты, расстройством зрения, 
вялостью, учащением пульса и дыхания; температура тела повышается до 
40°. В дальнейшем наступает потеря сознания, температура тела достигает 
42-44°. Дыхание остается учащенным, переходит в чейн-стоксово и может 
прекратиться вследствие паралича дыхательного центра. Пульс замедляется, 
артериальное давление снижается, потовыделение прекращается, развивается 
сонливость, помрачнение сознания, общее возбуждение, галлюцинации, чув­
ство страха, иногда судороги. При вскрытии трупа -  резкое полнокровие и 
очаги мелких кровоизлияний в мозге и внутренних органах.
В развитии т е п л о в о г о  у д а р а  различают 3 периода. Первона­
чально наблюдается короткий латентный период с угнением ЦНС. Второй 
период -  возбуждение. Увеличивается теплоотдача, повышается температура
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тела с периодически возникающим двигательным возбуждением, повышен­
ной раздражительностью, сильной головной болью, сердцебиением, одыш­
кой, тошнотой, рвотой. Третий период -  истощение (адинамия, ступор, за­
медление дыхания, снижение АД).
Смерть наступает обычно от первичной остановки дыхания при темпе­
ратуре тела 42,5 -  43,5° С. При исследовании трупов лиц, погибших от обще­
го перегревания организма, макроскопически не выявляются какие-либо 
специфические изменения, характеризующие причину смерти. Можно обна­
ружить отек и гиперемию головного мозга и его оболочек, переполнение 
кровью вен и венозных синусов, мелкие кровоизлияния в ткани мозга, под 
серозные оболочки, резкое полнокровие и кровоизлияния во внутренних ор­
ганах. Для экспертного заключения важное значение имеет изучение прото­
кола осмотра обнаруженного трупа, материалов следствия, медицинских до­
кументов.
О ж о г и .  Повреждения от местного действия высокой температуры 
называются термическим ожогом. Ожоги могут быть причинены пламенем, 
горячими жидкостями, раскаленными предметами, паром и др. В зависимо­
сти от глубины повреждения кожи и подлежащих тканей различают четыре 
степени ожогов:
I степень -  эритема кожи;
II степень -  образование пузырей;
III степень: а) некроз кожи с частичным повреждением росткового
слоя;
б) повреждение всей толщи кожи;
IV степень -  некроз кожи и подлежащих тканей.
Для ожогов, образовавшихся при действии жидкости, характерно обра­
зование потеков от горячей жидкости. Волосы при действии горячей жидко­
сти не повреждаются.
При действии пламени на ожоговых поверхностях сохраняются следы 
копоти, волосы опалены. Локализация и очертания ожогов могут указывать 
на природу их происхождения.
Для определения площади ожоговой поверхности тела пострадавшего 
целесообразно пользоваться правилом «девяток». Площадь одной верхней 
конечности -  9%, бедра -  9% , голени со стопой -  9%, передней поверхности 
туловища -  18%, задней -  18%, шеи -  1%, промежности -  1% от общей по­
верхности тела.
Ожоги II ст. смертельны при поражении 1/2 поверхности тела, III ст.- 
1/3. Дети более чувствительны к действию высокой температуры, нежели 
взрослые.
Патологические изменения при ожогах не ограничиваются местными 
поражениями тканей; обширный и глубокий ожог вызывает разносторонние, 
длительные и тяжелые функциональные нарушения внутренних органов и 
систем организма -  ожоговую болезнь. Это обозначает, что ожог следует рас­
сматривать как болезнь организма в целом, а не только как локальное 
термическое поражение кожных покровов. В течении ожоговой болезни вы-
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деляют следующие 5 периодов: ожоговый шок, токсемия, инфекция, истоще­
ние и выздоровление.
Установлено, что глубокое поражение кожи является первичным и наи­
более важным фактором в патогенезе ожоговой болезни в целом.
В ранние сроки после получения ожогов смерть наступает обычно от 
ожогового шока, а позже на первый план выступают другие проявления ожо­
говой болезни и различные инфекционные осложнения -  пневмония, нару­
шения функции печени, абсцедирование, септикопиемия, септицемия и др. 
Иногда смерть наступает позже в результате прогрессирующего истощения. 
К опасным для жизни повреждениям относятся термические ожоги III - IV ст. 
с площадью поражения свыше 15% поверхности тела; ожоги III ст., захва­
тывающие 20% поверхности тела; ожоги II ст. -  свыше 30% поверхности те­
ла, а также ожоги с меньшей площадью, сопровождающиеся шоком тяжелой 
степени; ожоги дыхательных путей с явлениями отека и сужением голосовой 
щели.
Наиболее сложна экспертиза трупа, обнаруженного на пожарище, с 
признаками действия высокой температуры. В подобных случаях необходимо 
установить прижизненным или посмертным было действие высокой тем­
пературы на тело.
В условиях пожара смерть человека наступает, как правило, от отрав­
ления окисью углерода, а обгорание наступает посмертно. На прижизненное 
происхождение будет указывать неповрежденная кожа в складках углов глаз, 
образовавшихся от зажмуривания глаз. О прижизненной аспирации дыма, 
копоти указывает обнаружение большого количества копоти на слизистой 
оболочке дыхательных путей вплоть до мельчайших бронхов. О прижизнен­
ном действии пламени будет свидетельствовать наличие ожогов слизистой 
оболочки полости рта, глотки, гортани, трахеи, а также обнаружение карбок- 
сигемоглобина в количестве 60%, при посмертном проникновении окиси уг­
лерода в сосуды кожи его обнаруживается не более 20%. Артериальные 
тромбы в поврежденных областях, жировая эмболия сосудов легких, частицы 
угля в сосудах внутренних органов также будут свидетельствовать о 
прижизненное™ ожогов.
В случаях криминального сожжения трупа или частей необходимо про­
извести исследование золы для выявления наличия в ней костной ткани. В 
жидкости ожоговых пузырей прижизненного происхождения выявляется зна­
чительное содержание общего белка, вдвое больше, чем в посмертных, а так­
же наличие лейкоцитов и фибрина.
Посмертные эпидуральные кровоизлияния, образующиеся вследствие 
сморщивания и отслойки твердой мозговой оболочки от костей черепа, име­
ют серповидную форму.
При посмертном действии высокой температуры на тело мышцы уп­
лотняются и укорачиваются, образуется т.н. «поза боксера», это исключи­
тельно посмертное явление.
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Ожоги чаще всего являются следствием несчастного случая в быту. 
Могут иметь место случаи сожжения трупа с целью сокрытия преступления. 
Иногда поджигают помещения, где находятся жертвы преступления.
Из литературных источников следует, что в бытовых условиях креми­
ровать труп взрослого человека почти невозможно, т.к. время сжигания че­
ловека составляет 40-60 часов, предварительно облитого керосином -  10-12 
часов, трупа младенца 2-3 часа.
Действие низкой температуры
Здоровый человек, пользуясь жильем и одеждой, может переносить в 
течение длительного времени воздействие значительно пониженной темпе­
ратуры (до — 50-60° С ниже нуля). Болезненные расстройства и смерть от ох­
лаждения могут происходить и при положительной температуре от 0 до +5°С.
Принято различать общее и местное воздействие низкой температуры.
Общ ее охлаж дение. Течение и исход общего охлаждения зависит от 
многих условий, в которых оно происходит. Первостепенное значение отво­
дится действию низкой температуры окружающей среды на организм чело­
века. Ускоряют процесс охлаждения: высокая влажность воздуха, движение 
воздуха (ветер), скудная одежда на потерпевшем, истощение, физическое и 
психическое утомление, неподвижное состояние тела. Алкогольное опьяне­
ние, усиливая теплоотдачу и уменьшая теплопродукцию, также способствует 
более быстрому охлаждению. Особенно неблагоприятен исход общего охла­
ждения при попадании тела в холодную воду.
Температура тела у живого человека не может быть ниже 26°С. Сни­
жение температуры тела на 1°С ведет к падению активности биохимических 
процессов в 2 раза. Наступает дальнейшее снижение температуры тела, угне­
тение деятельности ЦНС. Резко замедляются окислительные процессы, ве­
нозная кровь насыщена оксигемоглобином. Постепенно угасают все жизнен­
ные функции.
Начальные стадии охлаждения обратимы. Замерзает уже труп. Смерть, 
как правило, наступает при снижении температуры тела до 22-24°С. Непо­
средственной причиной смерти чаще всего является первичная остановка 
дыхания, иногда сосудистый коллапс или фибрилляция желудочков сердца. 
При осмотре трупа на месте обнаружения характерна поза «зябнущего чело­
века». У отверстий носа, рта -  сосульки, на ресницах -  иней. На незащищен­
ных одеждой участках тела наблюдаются признаки так называемого озноб­
ления (они синюшны, припухшие, на разрезе сочные, полнокровные). У 
мужчин признаком смерти от переохлаждения является втянутость яичек в 
паховые каналы. Замерзший труп вскрывается только после оттаивания. 
Трупные пятна и мышечное окоченение развиваются более медленно. Труп­
ные пятна бледно-розовые. Кровь в трупе со свертками фибрина, ею пере­
полнена левая половина сердца, аорта и крупные артерии.
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Для смерти от переохлаждения характерно наличие мелких поверхно­
стных кровоизлияний в слизистую оболочку желудка (пятна Вишневского). 
Наблюдаются они у 75-90% умерших от переохлаждения. Образуются эти 
кровоизлияния в результате действия холода на ЦНС, нарушения функции 
вегетативной нервной системы, солнечного сплетения. Также имеет место 
переполнение мочевого пузыря. Иногда имеются кровоизлияния под капсу­
лой поджелудочной железы, в почечных канальцах.
При оледенении трупа могут наблюдаться расхождения швов костей 
черепа (посмертное явление).
Местное действие холода вызывает отморожения, которые имеют че­
тыре степени.
Первая степень отморожения (ознобление) проявляется багровой окра­
ской кожи и отеком. Заживают повреждения бесследно через 3-7 дней.
Вторая степень характеризуется появлением пузырей с кровянисто­
серозным содержимым, гиперемией и отеком тканей вокруг. Заживление че­
рез 10-20 дней без образования рубцов.
При третьей степени отморожения появляются поверхностные омерт­
вения (некрозы). Заживление медленное (1-2 месяца).
Четвертая степень отморожения характеризуется глубоким омертвени­
ем тканей, включая кости (отторжение омертвевших частей, например, 
пальцев рук, стоп). Отморожения наблюдаются в областях с суровым клима­
том и в условиях умеренного климата, в т.ч. в Республике Беларусь.
Повреждающее действие электрического тока
Бурное развитие электроэнергетики и широкое использование элек­
тричества в промышленности, сельском хозяйстве, на транспорте, в быту, в 
медицине стали довольно частой причиной повреждений человека электри­
ческим током (до 2,5% от всех видов травм). Кроме того, встречаются и по­
ражения молнией. Все это делает проблему электротравмы весьма актуаль­
ной.
Д ейст вие т ехнического элект ричест ва
Электротравма может последовать за непосредственным контактом те­
ла с источником электротока; при дуговом контакте, когда человек находится 
в непосредственной близости от источника тока, но его не касается; при 
поражении вольтовой дугой; от "шагового напряжения".
"Шаговое напряжение" -  разность потенциалов, находящихся друг от 
друга на расстоянии шага (0,8м). Оно возникает при падении на землю высо­
ковольтного провода, при заземлении неисправного электрооборудования с 
последующим растеканием электрического тока. Поражение происходит 
вследствие того, что ноги человека, движущегося по такому участку, касают­
ся двух точек земли, имеющих различные электропотенциалы, вследствие 
чего ток проходит от одной ноги через тело к другой ноге.
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Степень воздействия электрического тока на организм и тяжесть пора­
жения им определяются: физическими параметрами тока, состоянием орга­
низма в момент поражения и состоянием окружающей среды.
Роль ф изических парам ет ров элект рического т ока
Тяжесть поражения электротоком зависит в основном от его физиче­
ских параметров. Одним из таковых является напряжение, измеряемое в 
вольтах (В). Токи в 127 -  220В являются опасными для жизни и могут вы­
звать смертельные поражения, хотя известны случаи смертельного пораже­
ния током в 50-60В. Принято считать, что чем выше напряжение, тем больше 
опасность смертельного поражения. В то же время токи в тысячи вольт не 
всегда вызывают смерть. Постоянный ток менее опасен переменного только 
до напряжения в 500 В. При напряжении 500 В опасность обоих видов токов 
уравнивается, а при напряжении более 500 В опаснее постоянный ток. Вос­
ходящий постоянный ток опаснее нисходящего того же напряжения. Ток во 
много тысяч вольт будет безопасен, если он не имеет достаточной силы, если 
количество электричества, входящего в организм, незначительно даже при 
большом напряжении. Исходя из закона Ома, величина тока, проходящего 
через тело, определяется напряжением между точками входа и выхода тока и 
сопротивлением тканей и органов на пути тока в организме. Ток силой свыше 
80-100тА (0,08-0,1А) является опасным для жизни, а силой выше 0,1-0,5А -  
смертельным.
Сопротивление организма току также имеет большое значение. Даже 
сильный ток при большом сопротивлении тела (тканей) может не оказать 
существенного поражающего воздействия. Хорошая проводимость воды, 
высокая влажность воздуха способствуют тяжелым поражениям электрото­
ком. Предметы не проводящие ток, смоченные водой, приобретают способ­
ность проводить его. Большим сопротивлением току обладает кожа. Сухая и 
грубая кожа оказывает значительно большее сопротивление, чем влажная и с 
тонким эпидермисом. Сопротивление кожи колеблется в пределах от 2 тыс. 
до 2 млн ом. По степени электропроводимости ткани человека по восходя­
щей распределяются следующим образом: спинномозговая жидкость, кровь, 
мышцы, внутренние органы, мозговая и нервная ткань, жировая ткань, сухо­
жилья, сухая кожа, эпидермальный слой, кость без надкостницы.
Наиболее опасен переменный ток низкой частоты-40-60 Гц. С увели­
чением частоты повреждающее действие тока понижается. Токи высокой 
частоты даже при высоком напряжении не опасны и применяются с лечебной 
целью (УВЧ, дАрсонваль, диатермия и др.)
Продолжительность воздействия в значительной степени влияет на тя­
жесть повреждающего действия тока; с увеличением времени оно усиливает­
ся. Так, например, прохождение тока высокого напряжения и большой силы в 
течение 0,1 сек. и менее не всегда вызывает смерть, в то время как воздейст-
70
вие тока такой же силы и напряжения в течение 1 сек. всегда заканчивается 
смертью.
Известно значение так называемого "фактора внимания" (Jellinek S, 
1903), когда благополучный исход электротравмы объясняется ожиданием 
человеком возможного удара, вследствие чего он успевает мгновенно отде­
литься от токоведущего предмета при соприкосновении с ним.
Важное значение для исхода поражения имеют пути распространения 
тока -  "петли тока". Наиболее вероятны пути следующие: нижняя петля (от 
ноги к ноге) -  наименее опасная; верхняя петля (от руки к руке) -  более опас­
ная; самая опасная -  полная петля (обе руки и обе ноги), в этом случае ток 
проходит через сердце. Выделяют три главных направления распространения 
электричества в организме: кровеносные сосуды, мышечная ткань, нервные 
стволы. Ток распространяется по тканям тела от места входа к месту выхода. 
Двухполюсное прохождение тока через тело имеет место в том случае, когда 
тело соприкасается с обоими полюсами тока, который проходит через тело от 
одного полюса к другому. При таком включении имеет значение величина 
сопротивления в месте входа и в месте выхода тока. Однополюсное 
включение имеет место , когда человек соприкасается с одним из электродов, 
а какая-либо часть его заземлена. В таком случае существенное значение 
приобретает характер контакта и материала в месте выхода тока в землю, 
например, сухой деревянный пол, резиновая обувь препятствуют 
прохождению тока и тем самым предохраняют от его воздействия.
Значение реакт ивн ост и организма. Тяжесть повреждающего дейст­
вия электрического тока на организм в значительной степени определяется 
функциональным состоянием нервной системы. Установлено, что наркоз, 
глубокое и близкое к наркозу алкогольное опьянение, состояние "гипнотиче­
ского сна" предохраняют человека и животного от действия электротока, по­
нижают чувствительность к нему. Резко возрастает чувствительность к элек­
тротоку при тиреотоксикозе, гиперфункции щитовидной железы, при утом­
лении, истощении, отеках, психической и болевой травме, сердечно­
сосудистой недостаточности, кровопотере. Состояние депрессии, готовность 
к смерти (при попытках к самоубийству) также облегчает действие тока. Тя­
желее переносят электроток дети, старики, лица, страдающие хроническими 
заболеваниями.
Роль окруж аю щ ей среды при элект рот равм е  несомненна. Опасность 
для жизни при воздействии электрического тока повышается при перегрева­
нии организма, сопровождающимся усиленным потоотделением. В северных 
широтах с частными туманами и выпадением большого количества осадков 
поражения электрическим током возникают чаще и протекают тяжелее.
П ричины см ерт и при элект рот равм е
Смерть может наступить от: а) первичной остановки сердца,
б)первичной остановки дыхания, в)одновременной остановки сердца и ды­
хания, г)электротравматического шока.
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Сердечная форма смерти может быть обусловлена: необратимой фиб­
рилляцией сердца; спазмом коронарных артерий; поражением сосудодвига­
тельного центра; повышением тонуса блуждающего нерва.
Дыхательная форма смерти при электротравме может иметь различные 
патогенетические механизмы: торможение или паралич дыхательного цен­
тра; судорожное сокращение дыхательных мышц, спазм голосовой щели; ла- 
рингоспазм, спазм позвоночных артерий, питающих дыхательный центр.
Одновременная остановка сердца и дыхания обусловлена одновремен­
ным поражением дыхательного и сосудодвигательного центров.
Электротравматический шок возникает уже при кратковременном при­
косновении человека к токоведущему предмету. При более длительном про­
хождении тока шок возникает за счет резкого болевого раздражения рецеп­
торов, нервных стволов, болезненных судорог мышц и спазма сосудов (ише­
мическая боль). При поражениях электричеством у потерпевшего может на­
блюдаться состояние так называемой мнимой смерти. Считается, что при 
мнимой смерти основные системы, обеспечивающие жизнь (кровообращение 
и дыхание) функционируют на минимальном уровне и создается впечатление, 
что человек мертв, хотя на самом деле он жив. Медицинская помощь таким 
пострадавшим чаще приводит к оживлению.
Механизм действия электрического тока на организм человека
Различают специфическое и неспецифическое действие. Специфиче­
ское действие тока проявляется биологическим, электрохимическим, элек­
тротермическим и электромеханическим видами действия.
Б иологическое дейст вие т ока  обусловлено его влиянием на возбуди­
мые ткани, в том числе на нервную систему и органы внутренней секреции, 
что вызывает выброс в большом количестве катехоламинов ( адреналина, 
норадреналина) и изменение соматических и висцеральных функций орга­
низма. Возникает возбуждение скелетной и гладкой мускулатуры, появляют­
ся тонические судороги скелетных и гладких мышц.
Э лект рохим ическое дейст вие т ока  заключается в электролизе тканей 
организма, изменении их кислотно-щелочного состояния с образованием коа­
гуляционного и колликвационного некроза в тканях. Образующиеся при элек­
тролизе газы и пары придают тканям ячеистое строение.
Э лект рот ерм ическое дейст вие т ока  заключается в переходе элек­
троэнергии при прохождении через ткани организма в тепловую с выделени­
ем большого количества тепла. В результате возникают поражения кожи в 
виде знаков тока (электрометки), иногда они представляют собой ссадины 
или раны с обугленными краями, иногда образуются "пробоины», могут быть 
ожоги кожи, могут образоваться костные "жемчужные" бусы и другие знаки.
Э лект ром еханическое (динамическое) дейст вие т ока  заключается в 
переходе электроэнергии в механическую или через образование пара и газа.
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Образуются повреждения в виде ран, переломов костей, вывихов суставов и 
др.
Н еспециф ическое дейст вие т ока  обусловлено другими видами энер­
гии, в которые преобразуется электричество вне организма. Например, от 
раскаленных металлических проводников, от вольтовой дуги (400°С), от го­
рения одежды, взрыва газа возникают термические ожоги, могут возникнуть 
ожоги роговицы, от сильного звука при взрыве повреждение слуха и др.
Признаки поражения током.
Наиболее характерные изменения возникают на коже в местах входа и 
выхода тока, это - электрометки, электрические ожоги, механические повре­
ждения, фигуры молнии, могут отмечаться отеки, некрозы, импрегнация ме­
талла.
Э лект ром ет ка -  знак тока в виде пятна круглой или овальной формы, 
серовато-белого цвета, твердой консистенции, с валикообразным возвыше­
нием по краям, западением в центре, без воспалительных эксудативных яв­
лений в окружающих тканях. Электрометки могут иметь вид ссадин, поверх­
ностных ран с обугленными краями. Иногда они напоминают входные огне­
стрельные отверстия. Одним из признаков электрометки является импрегна­
ция металла в кожу. Следы металла могут быть выявлены методом цветных 
отпечатков, установление конкретного металла - методом эмиссионной спек­
трографии.
Микроскопическая картина электрометки весьма характерна. В рого­
вом и блестящем слоях эпидермиса видны многочисленные пустоты различ­
ных форм и размеров, располагаются они как группами, так и в одиночку. 
Роговой и блестящий слои эпидермиса полностью отделены от зернистого 
слоя, нередко подобные же пустоты имеются в зернистом и шиповидном 
слоях эпидермиса. Иногда измененный эпидермис может полностью отслаи­
ваться от собственной кожи. Ядра клеток мальпигиевого слоя вытянуты пер­
пендикулярно к поверхности кожи и образуют щеткообразные или метелко­
образные фигуры. Сосуды дермы расширены, заполнены гемолизированной 
кровью.
Если типичные электрометки не обнаруживаются, то необходимо ис­
следовать другие изменения кожи в виде сухой мозоли, ссадины или розеолы. 
В сохранившихся участках эпидермиса, в клетках корневых влагалищ волос, 
выводных протоках потовых желез и эндотелия сосудов следует искать 
характерные для действия электротока вытягивание ядер. При внутреннем 
исследовании трупов лиц, погибших от действия электротока, специфических 
изменений внутренних органов не обнаруживается. Отмечаются признаки 
быстро наступившей смерти.
Характерными признаками поражения электрическим током могут 
быть электрометки, анизокория, вид «вареных мышц» по ходу движения то­
ка, повышенное давление спинномозговой жидкости.
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Поражение молнией
Молния представляет собой гигантский разряд атмосферного электри­
чества, которым заряжено каждое грозовое облако. Напряжение атмосферно­
го электричества достигает миллионов вольт, сила тока измеряется сотнями 
тысяч ампер. Скорость молнии 100000 км/час, а температура в 6 раз выше, 
чем на поверхности солнца. Длительность разряда составляет доли секунды. 
Поражающие факторы атмосферного электричества: 1) электрический ток, 2) 
световая и звуковая энергия, 3) ударная волна. Молния -  это мощный свето­
вой импульс, который возникает от сильного нагрева воздуха. Ударная волна 
возникает в результате разогревания воздуха и повышения давления в зоне 
разряда атмосферного электричества. Она сопровождается звуковым эффек­
том (громом), вызывает взрывоподобное действие воздуха, обладает огром­
ной механической энергией. Исключая взрывоподобное действие, действие 
молнии сходно с действием электрического тока высокого напряжения. Зна­
ки тока на коже и ожоги при поражении молнией имеют причудливою фор­
му, отмечающуюся большой протяженностью. По ходу тока образуются дре­
вовидные ветвящиеся темно-красные или розовые знаки тока -  фигуры мол­
нии. Возникают они в результате местного паралича сосудов и небольших 
кровоизлияний по их ходу. Фигуры молнии сохраняются до двух суток, затем 
постепенно бледнеют и исчезают.
Одежда и обувь трупа обычно бывают разорваны и опалены. Металли­
ческие детали одежды, металлические предметы и монеты в карманах потер­
певшего могут оплавляться или сплавляются.
Могут встретится и не смертельные поражения человека молнией.
При отсутствии признаков поражения молнией в решении вопроса о 
причине смерти большое значение имеют данные осмотра места обнаруже­
ния трупа.
ПОВРЕЖДЕНИЯ И СМЕРТЬ ОТ РЕЗКОГО ИЗМЕНЕНИЯ 
АТМОСФЕРНОГО ДАВЛЕНИЯ
Человеческий организм правильно выполняет свои жизненные функции 
при атмосферном давлении в 1 атм (760 мм рт. ст.) или близком к нему. 
Отклонения в сторону повышения или понижения его вызывают существен­
ные изменения в нормальной деятельности организма и могут приводить к 
смерти.
Действие высокого барометрического давления
С влиянием на организм повышенного давления человек встречается 
при глубоких подводных погружениях. При глубинном погружении организм 
испытывает дополнительное сверх атмосферное -  гидростатическое давление 
воды. На глубине 10 м гидростатическое давление увеличивается вдвое. На
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глубине 20 м утраивается и т.д. Более сильному сжатию подвергаются ткани, 
ограничивающие полости и содержащие воздух (желудочно-кишечный 
тракт, легкие, среднее ухо и др.) Вследствие выраженной разницы между 
внешним и внутренним давлением возникает так называемая баротравма 
(повреждения слухового аппарата, дыхательной и кровеносной систем). Рез­
кие расстройства здоровья связаны с увеличением объема воздуха в легких, 
разрывом альвеол, бронхов, кровоизлияниями и наполнением плевральных 
полостей воздухом.
Поступление воздуха в кровеносные сосуды (в местах их разрыва) 
приводит к газовой эмболии сосудов (головного мозга, сердца, легких), на­
ступает потеря сознания, расстройство дыхания и кровообращения; возмож­
но наступление смерти.
При вскрытии трупа обнаруживаются: увеличенные в объеме легкие, 
пестрые от кровоизлияний, жидкая и свернувшаяся кровь в просвете дыха­
тельных путей с множественными кровоизлияниями на слизистой оболочке. 
При микроскопическом исследовании -  в легких картина острой эмфиземы, 
разрывы мелких бронхов, альвеолярных перегородок, кровоизлияния.
В случаях газовой эмболии, не повлекшей за собой смерть, развивается 
некроз в различных органах (головной мозг, легкие и др.), что является след­
ствием нарушенного кровообращения закупоркой сосудов пузырьками воз­
духа.
При повышенном внешнем давлении в крови растворяется большее, 
чем в норме, количество атмосферных газов, больше всего азота. Из крови 
азот переходит в ткани и органы. При понижении давления этот азот выде­
ляется из тканей в кровь, а затем через легкие с выдыхаемым воздухом. Для 
выдыхания 1 л азота требуется до 10 минут. При быстром же падении давле­
ния азот выделяется прямо в тканях и в крови в виде пузырьков, что вызыва­
ет явления кессонной болезни: возникают газовые эмболии различных лока­
лизаций. Симптомы кессонной болезни возникают через промежутки време­
ни от нескольких минут до нескольких часов и проявляются головокружени­
ем, тошнотой, мышечными и суставными болями, болями в груди, животе, 
перебоями в работе сердца, параличами конечностей. Смерть может насту­
пить быстро или через несколько часов.
Газы, которыми дышит человек, в условиях повышенного давления 
приобретают отравляющее или наркотическое действие. Отравление может 
наступить азотом, углекислым газом, кислородом.
При вскрытии трупа в правой половине сердца (вскрывать под водой) 
обнаруживается большое количество газа, в венозной системе имеется много 
газовых пузырьков, кровь на вскрытии пенится, подкожная эмфизема. Воз­
можны газоэмболические поражения печени, почек, селезенки.
Обжим водолаза - специфическая травма, возникающая при уменьше­
нии объема воздуха в водолазной рубахе с одновременным понижением дав­
ления под жесткими частями скафандра (под шлемом) по сравнению с дав­
лением окружающей среды; наблюдается такая травма при работе в венти­
лируемом водолазном снаряжении при разрыве верхней части водолазной
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рубахи, при разрыве шланга в сочетании с неисправностью невозвратного 
клапана, при перевертывании водолаза вверх ногами.
Уменьшение объема воздуха в водолазной рубахе приводит к сдавле­
нию груди водолаза окружающей водой. Если одновременно понижается 
давление под шлемом по сравнению с наружным, то шлем превращается как 
бы в кровососущую банку.
1 Судебно-медицинская диагностика обжима основывается на характер­
ных признаках, обнаруживаемых при вскрытии трупа. При наружном осмот­
ре трупа видно резкое увеличение объема головы и шеи, синюха и одутлова­
тость лица. На лице, чаще у углов рта обнаруживаются разрывы кожи. Кро­
воизлияния в слизистых оболочках глаз, резко выражен отек век, иногда вы­
пячивание глазных яблок, кровоподтек вдоль ключиц. При внутреннем ис­
следовании трупа -  резко выраженный отек и диффузные кровоизлияния в 
мягких тканях волосистой части головы, лица, шеи, резкое полнокровие и 
отек вещества головного мозга и его оболочек иногда кровоизлияния в них.
Действие низкого барометрического давления
С влиянием пониженного давления человек встречается в условиях 
нахождения на высоте (подъем в горы, полет на самолете, в космическом ко­
рабле и т.д.). При подъеме на высоту одновременно с понижением атмо­
сферного давления падает и парциальное давление кислорода, понижается 
температура воздуха. Расстройства в организме могут наблюдаться уже на 
высоте 2000 м, но более заметны на высоте 4-5 тыс. м и выражаются сим- 
птомокомплексом, называемым горной болезнью. Отмечается сонливость, 
рассеянность, безразличное отношение к окружающему, отсутствие оценки 
обстановки, сильная мышечная утомляемость, боль в ушах, иногда кровоте­
чение из ушей, носа, легких, отдышка, сердцебиение. Человек впадает в со­
стояние обморока, который может окончиться смертью.
Главной причиной расстройств при понижении атмосферного давле­
ния является недостаток кислорода, парциальное давление которого на 
больших высотах падает. Таким образом, горная болезнь есть род асфиксии, 
осложненной другими условиями.
Помимо кислородного голодания, отмечаются декомпрессион­
ные расстройства, первые их признаки появляются начиная с высоты 6000- 
8000 м. Декомпрессионные расстройства связаны с механическим действием 
изменившегося барометрического давления на воздухосодержащие полости 
-  среднее ухо, придаточные пазухи черепа, кишечник, легкие. При быстром 
снижении атмосферного давления возникают боли в придаточных полостях 
носа и среднего уха, кровоизлияния в эти полости, разрывы барабанных пе­
репонок и др. Расширение газов в кишечнике и внутрилегочного воздуха 
приводит к разрыву кишечника и легких.
При подъеме на высоту 18-19 км (разрежение воздуха свыше 6 кПа) 
тканевые жидкости организма «закипают», наблюдается накопление паров 
воды в подкожной клетчатке, отслоение податливых участков кожи от под­
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лежащих тканей, и в образующиеся полости устремляются газы (углекислый, 
азот), создавая выраженную картину подкожной эмфиземы.
При исследовании трупов лиц, погибших в результате значительного 
понижения барометрического давления, помимо признаков гипоксии, выяв­
ляются декомпрессионные повреждения аналогичные тем, которые возни­
кают при перепадах давления от высокого к нормальному: газовая эмболия, 
кровяные свертки, содержащие пузырьки воздуха, подкожная эмфизема, 
кровоизлияния.
ВОЗДЕЙСТВИЕ РАЗЛИЧНЫХ ВИДОВ 
ЛУЧИСТОЙ ЭНЕРГИИ
Все живое на земле постоянно находится под воздействием различных 
видов облучения, образующих т. н. фон радиации. Он состоит из естествен­
ного фона, создаваемого космическим излучением и радиоактивными при­
родными веществами почвы, воды, воздуха, всей биосферой и техногенного 
фона. Естественный фон радиации ничтожно мал -  в среднем 100 милли­
рентген в год. Техногенный фон радиации зависит от использования атомной 
энергии, ядерных реакторов, гамма установок, медицинской и промышлен­
ной рентгеновской аппаратуры. Неблагоприятные последствия облучения 
возникают в результате кратковременного высокоинтенсивного облучения и 
в результате относительно длительного облучения малыми дозами. Тяжесть 
лучевого поражения зависит от дозы поглощенной энергии (в рентгенах). 
Лучистая энергия воздействует на организм человека, не вызывая каких-либо 
субъективных ощущений (болей, тепла и т.д.) Радиационные поражения воз­
никают обычно как несчастные случаи.
Факторы облучения -  альфа и бета-частицы, гамма-лучи, рентгеновские 
лучи и нейтроны. В космическом пространстве облучение может быть дейст­
вием протонов и других частиц высоких энергий. Возможно смешанное облу­
чение.
Рентгеновские лучи и гамма-лучи представляют собой электромагнит­
ное излучение с очень короткими длинами волн. Рентгеновские лучи генери­
руются на высоковольтных электрических установках, гамма-лучи испуска­
ются возбужденными атомными ядрами радиоактивных веществ и обладают 
большой проникающей способностью. Нейтроны, не содержащие электриче­
ского заряда, частицы атомного ядра имеют большую проникающую спо­
собность и образуются при ядерных реакциях. Многие атомные ядра наделе­
ны способностью самопроизвольно распадаться и выбрасывать частицы, 
превращаясь при этом в атомные ядра другого типа (радиоактивность).
Через определенный скрытый период, зависящий от дозы облучения, 
возникает острая или хроническая лучевая болезнь. Причиной ее является 
либо облучение значительных частей тела ионизирующей радиацией, либо 
поступление в организм радиоактивных изотопов.
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При одноразовом облучении в дозах, превышающих 400 рентген, воз­
можен смертельный исход вследствие глубокого нарушения кровообращения 
и инфекционных осложнений.
Острая лучевая болезнь протекает в четыре фазы:
1. первичная общая реакция (спустя минуты, часы и до 2-х-З-х недель): 
наблюдается недомогание, расстройство желудочно-кишечного тракта, 
гиперемия, изменения со стороны крови;
2. видимое клиническое благополучие (латентная форма): на фоне 
улучшения самочувствия наблюдается резкое уменьшение числа лей­
коцитов. Длится период 2-4 недели. В тяжелых случаях в конце этой 
фазы может наступить смерть;
3. выраженные клинические проявления: резкое ухудшение состояния, 
повышение температуры и расстройство желудочно-кишечного тракта 
с сопутствуемыми кровоизлияниями в кожные покровы, слизистые обо­
лочки, во внутренние органы. Развивается сепсис. Резко меняется соот­
ношение клеток крови.
4. восстановительный период длится месяцами, с периодами ухудшения 
состояния.
При типичной форме острой лучевой болезни смерть наступает на 3-4 
неделе облучения.
Трупы лиц, погибших от лучевой болезни, резко истощены, на коже и 
слизистых -  множественные кровоизлияния; наблюдаются пролежни, слу- 
щивание с них надкожицы, разрыхление десен, их слизистая оболочка нек­
ротизирована. Внутренние органы отечны, полнокровны, в них обнаружива­
ются кровоизлияния, участки воспаления и омертвения. Органы кроветворе­
ния резко изменены: лимфатические узлы увеличены, красные, селезенка 
дряблая, с большим соскобом, костный мозг имеет вид кровянистой кашицы.
Хроническая лучевая болезнь возникает в результате длительного воз­
действия малых доз ионизирующих излучений и характеризуется постепен­
ным развитием, протекает длительно и волнообразно.
Радиоактивные вещества избирательно поглощаются тканями внут­
ренних органов в соответствии с их радиоактивностью.
Смерть при хронической лучевой болезни наступает от различных ос­
ложнений и присоединившихся заболеваний -  миокардита, заболеваний кро­
ви, пневмонии.
Иногда встречаются местные лучевые поражения, которые вызывают и 
общую реакцию организма. Местная радиационная травма характеризуется 
фазностью развития: скрытый период, период отека и кровоизлияния, период 
образования пузырей, омертвение, период заживления.
Лучевые язвы часто осложняются присоединившейся инфекцией, 
обильными кровотечениями, образованием злокачественных опухолей в 
месте облучения.
Объектами судебно-медицинской экспертизы, помимо трупов, могут 
быть лица, утратившие способность к труду от воздействия ионизирующего 
облучения.
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В ходе экспертизы необходимо подробно изучить обстоятельства, предше­
ствовавшие смерти, вид источника излучения, медицинские документы.
Лица производящие экспертизу, связанную с поражением радиацией, 




И ИХ СУДЕБНО-МЕДИЦИНСКОЕ УСТАНОВЛЕНИЕ
ЯДЫ И ИХ СУДЕБНО-МЕДИЦИНСКАЯ КЛАССИФИКАЦИЯ
Многие химические вещества, с которыми человек сталкивается в быту 
и в процессе производственной деятельности являются ядовитыми и при по­
падании в организм способны оказывать на него повреждающее действие, 
вызывая функциональные и органические нарушения. Подобные вещества 
получили название ядов, а вызываемое ими расстройство здоровья -  отрав­
ление.
В настоящее время изучением влияния на организм человека ядовитых 
и сильнодействующих веществ и разработкой методов диагностики, лечения 
и профилактики острых отравлений такими веществами занимается клини­
ческая токсикология. Судебная медицина изучает и разрабатывает методы 
доказательства отравлений при судебно-медицинской экспертизе живого че­
ловека и трупа, а также доказательства наступления смерти от отравления.
В медицине единой общепринятой классификации отравлений и ядо­
витых веществ не имеется. Их классифицируют по разному в зависимости от 
тех задач, которые такая классификация должна отражать. В судебной меди­
цине используется классификация отравлений, основанная на патофизиоло­
гическом действии ядов, где каждое отравление рассматривается как болезнь 
с поражением всего организма, но с преимущественным избирательным 
действием на отдельные ткани, органы или системы органов.
Яды подразделяются по наиболее выраженным проявлениям в области 
первичного их воздействия на едкие и резорбтивные, токсический эффект 
которых проявляется после всасывания.
Выраженным местным действием (раздражающим, прижигающим, 
некротизирующим) на кожу и слизистые оболочки обладают многие вещест­
ва разнообразного химического строения -  едкие кислоты и щелочи, едкие 
газы и пары (например, хлора, брома, йода, аммиака и др.), ряд органических 
веществ (уксусная, щавелевая кислоты, фенолы, альдегиды и т. д.). Местным 
действием обладают также многие вещества, содержащиеся в растениях, вы­
деляемые насекомыми, змеями, рыбами и др. Действие едких ядов может 
также сопровождаться и рядом функциональных расстройств.
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Резорбтивные яды, в зависимости от вызываемых ими клинических и 
морфологических проявлений, подразделяют на -  д е с т р у к т и в н ы е ,  
вызывающие резко выраженные морфологические нарушения во внутренних 
органах (сердце, печень, почки и др.), наблюдаемые при отравлениях 
соединениями ртути, мышьяка и т. д.;
- к р о в я н ы е ,  прежде всего гемолитические и гемоглобинотропные яды 
(мышьяковистый водород, змеиный яд, яды образующие метгемоглобин, 
СО);
- ф у н к ц и о н а л ь н ы е ,  преимущественно действующие на центральную 
нервную систему и вызывающие главным образом функциональные измене­
ния без грубого нарушения морфологии органов.
Условия действия ядов
К наиболее важным условиям, в которых может происходить действие 
ядов на организм относятся: общее количество введенного яда, его концен­
трация, темп введения, пути поступления яда в организм, общее состояние 
организма и его особенности, определяющие индивидуальную чувствитель­
ность к яду и др.
Химические вещества могут быть ядами только обладая способностью 
растворяться в воде или жирах, так как обязательным условием действия яв­
ляется их поступление в кровь, органы и ткани. Легче всего проникают в 
кровь газообразные и парообразные вещества при их вдыхании.
При длительном и частом приеме некоторых веществ может наблю­
даться развитие к ним привыкания (снотворные, обезболивающие и др.), 
вплоть до развития биологической зависимости с абсцинентным сидромом в 
случае их отмены (наркотики, некоторые снотворные, транквилизаторы).
В практике наблюдаются случаи индивидуальной непереносимости ле­
карств, когда введение лекарственного вещества в обычных дозах и даже ма­
лых количествах может вызвать тяжелую аллергическую реакцию с быстрым 
наступлением смерти, например, после приема антибиотиков, амидопирина, 
димедрола, на введение новокаина и др.
Выраженность токсического эффекта яда во многом зависит от путей 
поступления его в организм. Наиболее быстро развивается отравление при 
попадании яда непосредственно в кровяное русло, при внутримышечном 
введении или подкожно, при введении через легкие, в прямую кишку, влага­
лище. Яд в этих случаях минует печеночный барьер. При поступлении яда 
через рот он из пищеварительного тракта через систему воротного кровооб­
ращения попадает в печень, где частично обезвреживается.
Выделение ядов и их метаболитов из организма осуществляется всеми 
органами, обладающими внешнесекреторной функцией (с мочой, калом, жел­
чью, с выдыхаемым воздухом, слюной, потом, молоком).
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СУДЕБНО-МЕДИЦИНСКАЯ ЭКСПЕРТИЗА ОТРАВЛЕНИЙ
Судебно-медицинская диагностика смерти от отравлений должна ос­
новываться на комплексном анализе следственных материалов, содержащих 
сведения об отравлении, данных осмотра места происшествия, результатов 
судебно-медицинского исследования трупа и лабораторных исследований.
Следственные материалы в таких случаях представляют несомненный 
интерес. Они содержат протоколы допросов свидетелей и медицинских 
работников, которые оказывали медицинскую помощь потерпевшим, а также 
медицинские справки и истории болезни, в них отражены картина течения 
отравления, сведения об условиях и обстановке, при которых протекало от­
равление, его симптомы, данные о характере и объеме оказанной медицин­
ской помощи и др.
Важное значение для диагностики смерти от отравления имеют и дан­
ные осмотра места происшествия. На месте могут быть обнаружены на трупе 
и окружающих предметах остатки отравляющих веществ, их упаковки, рвот­
ные массы. Все это направляется следователем в судебно-медицинскую ла­
бораторию.
Наиболее важное значение для установления отравления определенным 
ядом придается судебно-медицинскому исследованию трупа. При наружном 
исследовании может быть выявлена необычная окраска трупных пятен, 
образовавшаяся от действия кровяных ядов, быстро наступившее и резко 
выраженное мышечное окоченение (отравление стрихнином, цикутоток- 
сином), необычное расширение зрачков (отравление атропином), сужение 
зрачков (отравление морфином, мускарином и др.), вокруг рта изъязвления 
или струп (при отравлении едкими кислотами и щелочами), на деснах серо­
ватая кайма (отравление ртутью, свинцом).
При вскрытии полостей и органов может ощущаться специфический 
запах для некоторых ядов (винный спирт, фенол, горького миндаля от циа­
нистых соединений и др.). Для диагностики отравлений многими ядами су­
щественное значение имеют характер изменений слизистой оболочки полос­
ти рта, пищевода, желудка, кишок, изменений в печени, почках. При отрав­
лении рядом ядов (например, снотворными) морфологические проявления во 
внутренних органах или весьма скудны, или совсем не выражены. В этих 
случаях важнейшее значение приобретают лабораторные исследования и 
прежде всего судебно-химическое и судебно-гистологическое. В зависимости 
от характера отравляющего вещества могут применяться и другие лабо­
раторные исследования: спектральные, биологические (эксперимент на жи­
вотных), ботанические (обнаружение частиц растительного происхождения в 
содержимом желудка, кишечника), также рекомендуют применять рентгено­
графию (при отравлении солями тяжелых металлов) и др. Решающее диагно­
стическое значение имеют результаты судебно-химического исследования и, 
тем не менее, сами по себе они не являются доказательством наличия или 
отсутствия отравления.
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Результаты судебно-химического исследования должны быть подверг­
нуты тщательному анализу судебно-медицинским экспертом и сопоставлены 
со следственными данными и результатами судебно-медицинского исследо­
вания трупа. Обнаружение яда при судебно-химическом исследовании объ­
ектов от трупа может быть обусловлено не только отравлением, но и прие­
мом вещества в качестве лекарства, контакта с ядом в производственных ус­
ловиях (профессиональное отравление), приемом его с пищей (уксусная ки­
слота, мышьяк -  из металлической посуды, свинец - из полуды), посмертном 
попадании ядов до, во время или после вскрытия трупа, результатом по­
грешностей при судебно-химическом исследовании.
При толковании отрицательного результата надо иметь в виду, что он 
не исключает возможности смерти от отравления. Яд может выделиться из 
организма до смерти в затянувшихся случаях, может переходить в соедине­
ния, не обнаруживаемые при судебно-химическом исследовании, отдельные 
яды могут разрушаться посмертно в результате процессов гниения. Отрица­
тельный результат может зависеть от неправильного изъятия, хранения объ­
ектов и производства судебно-химического анализа.
Для судебно-химического исследования должны изыматься в отдель­
ные стеклянные чисто вымытые банки: 1) желудок с содержимым; 2) по од­
ному метру толстой и тонкой кишки с содержимым из наиболее измененных 
отделов; 3) не менее 1/3 полнокровных участков печени и желчный пузырь с 
содержимым; 4) одна почка и вся моча; 5) 1/3 головного мозга, 6) сердце с 
кровью, селезенка и не менее 1/4 легких. Если заподозрено введение яда че­
рез влагалище или матку, то изымается матка с влагалищем, через прямую 
кишку -  прямая кишка с содержимым. При введении яда путем инъекций 
изымаются участки кожи с подкожной клетчаткой и мышц из места введения 
яда.
ОТРАВЛЕНИЕ ЕДКИМИ ЯДАМИ
К едким ядам относят химические вещества, которые местно при кон­
такте со слизистыми оболочками или кожей вызывают выраженные морфо­
логические изменения тканей (раздражение, некроз, расплавление).
Всосавшись в кровь, они оказывают и общетоксическое действие. Чаще 
всего в экспертной практике приходится встречаться с отравлениями не­
органическими и органическими кислотами (серная, соляная, азотная, уксус­
ная, карболовая) и едкими щелочами (едкий калий, едкий натр), реже -  фор­
малином, перекисью водорода, нашатырным спиртом и др.
К и с л о т ы .  Повреждающее действие кислот обусловлено свободны­
ми водородными ионами и зависит от степени концентрации кислоты и сте­
пени диссоциации, а также от продолжительности контакта с тканями. Сво­
бодные водородные ионы отнимают у тканей воду, вызывают свертывание 
белка и приводят к коогуляционному некрозу. Кровь разрушается, гемогло­
бин расщепляется с образованием кислого гематина, метгемоглобина и гема- 
топорфирина. Омертвевшие ткани образуют плотноватые струпы темно-
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коричневого и буровато-черного цвета. По периферии их развивается воспа­
ление.
Морфологические изменения при отравлении различными кислотами 
схожи между собой: химический ожог кожи вокруг рта (следы потеков), сли­
зистой оболочки рта, глотки, пищевода, желудка, отечность входа в гортань, 
полнокровие внутренних органов, дистрофические изменения паренхима­
тозных органов. При затянувшемся течении отравления еще могут присое­
диняться бронхопневмония, медиастинит, перитонит, нефрозонефрит. Уста­
новление отравления конкретным веществом основано на оценке местного 
действия кислот и результатов судебно-химического исследования.
С е р н а я  кислота известна как химический реактив, широко приме­
няется в промышленности. Чистая серная кислота -  прозрачная бесцветная 
маслянистая жидкость; разведенная серная кислота -  раствор одной части 
чистой серной кислоты в 5 частях воды; неочищенная серная кислота или 
купоросное масло -  буроватая жидкость, содержит 91-92% H2S04. Образую­
щийся при отравлении серной кислотой струп имеет бурую, а иногда и чер­
ную окраску. Смертельная доза концентрированной серной кислоты 5-10 мл. 
При приеме внутрь крепкой кислоты появляются сильные жгучие боли во 
рту, по ходу пищевода и в желудке, неукротимая рвота с примесью крови, а 
затем с частицами некротизированной слизистой желудка, двигательное воз­
буждение, сильная жажда, обильное слюнотечение, пульс и дыхание учаща­
ются, нарастает сердечная слабость.
В первые часы после приема яда смерть наступает от шока, асфиксии 
или внутреннего кровотечения. В более поздние сроки смерть может насту­
пить от пневмонии, острой почечной недостаточности или других осложне­
ний.
С о л я н а я  к и с л о т а  -  раствор газообразного хлористого водорода 
в воде. Бесцветная жидкость с резким запахом. Она широко применяется в 
химических лабораториях, в химической, консервной, текстильной промыш­
ленности, применяется с медицинскими целями. Продажная чистая соляная 
кислота содержит 36-38% хлористого водорода, аптечная -  25%. Неочищен­
ная или техническая соляная кислота имеет желтый или бурый цвет, иногда 
содержит примесь мышьяка. Смертельная доза для крепкой соляной кислоты 
вдвое больше серной (15г).
При приеме соляной кислоты внутрь в зависимости от ее концентрации 
развивается картина подобная отравлению серной кислотой, только слабее 
выраженная.
А з о т н а я  кислота широко используется в производстве удобрений, 
взрывчатых веществ, в полиграфии, в качестве лабораторного реактива, ком­
понента ракетного топлива и др. Выпускается в виде 50-60% и 96-98% рас­
творов. Отравление крепкой азотной кислотой в общем протекает так же, как 
отравления другими сильными кислотами. Действие кислоты определяется 
наличием не только водородных ионов, но и анионов, наступает разложение 
белка с образованием ксантопротеиновой кислоты, сообщающей поражен­
ным тканям желтый цвет. Такая окраска струпа наблюдается лишь при кон­
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центрации азотной кислоты не мене 30%. При меньших концентрациях струп 
имеет темную окраску, как при отравлениях другими кислотами. Смертель­
ная доза крепкой азотной кислоты -  8-10 г.
У к с у с н а я  кислота широко распространена в быту.Препараты ук­
сусной кислоты очень разнообразны.
Л е д я н а я  уксусная кислота представляет собой 96% раствор ук­
сусной кислоты, уксусная эссенция 40-80 %, разведенная уксусная кислота -  
30%, столовый уксус 3-8%. Смертельная доза безводной уксусной кислоты 
12-15 г., т. е. 20-40см3 продажной уксусной эссенции, столового уксуса - 200- 
300 см3.
Действие уксусной кислоты в основном аналогично действию серной и 
соляной, но действует несколько поверхностнее их. Общее действие ее ино­
гда выражено даже сильнее. Поскольку кислота летуча, пары ее поступают в 
легкие и ими же выделяются и вызывают осложнение пневмонией, иногда 
приводящей к смерти. Характерен гемолиз и связанная с ним гемоглобину- 
рия. На вскрытии отмечается запах уксусной кислоты, желтушная окраска 
кожных покровов, ожог слизистых оболочек пищеварительного тракта и ды­
хательных путей, очаги некроза и кровоизлияния в печени, нефроз.
Д р у г и е  к и с л о т ы ,  например, щавелевая, плавиковая, фосфорная, 
трихлоруксусная, виннокаменная также могут вызывать местные изменения 
некротического характера и выраженное общее действие яда на организм че­
ловека, но отравления этими кислотами крайне редки. Принципы судебно- 
медицинской экспертизы в этих случаях, что и при отравлениях кислотами 
рассмотренными выше. Решающим в определении характера химического 
вещества, вызывающего отравление, будет судебно-химическое исследование 
материала от пораженного объекта.
Ф е н о л ,  в обиходе называется карболовой кислотой, является орга­
ническим соединением; он действует всей своей молекулой, является силь­
ным нервно-протоплазматическим ядом.
В чистом виде фенол представляет собой розовые легко растворимые 
кристаллы с характерным запахом. Присоединяя воду, они образуют красно- 
бурую жидкую карболовую кислоту, в ней 90% фенола и 10% воды. 2-3 % 
раствор фенола в воде и его производные -  крезол, лизол и др. используются 
для дезинфекционных целей. Фенол очень быстро всасывается, даже через 
неповрежденную кожу и оказывает сильное действие на центральную нерв­
ную систему. Вначале отравления наблюдается кратковременное возбужде­
ние, наступает паралич дыхательного центра и других важнейших отделов 
мозга, наблюдаются судороги, резкие расстройства дыхания и кровообраще­
ния, гипотермия, потеря сознания, переходящая в глубокую кому. Смерть на­
ступает обычно в течение нескольких часов, реже -  нескольких суток от раз­
вития острой почечной недостаточности. Смертельная доза при приеме яда 
внутрь -  10-30г, при аэрогенном попадании яда -  1-2 г. На вскрытии трупа -  
характерный запах фенола, суховатый, плотный, легко трескающийся белова­
то-серый струп на слизистой оболочке полости рта, пищевода, желудка, яв­
ления токсического нефроза, точечные кровоизлияния в головном мозге. По-
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добного же характера изменения обнаруживаются и при смерти от отравле­
ний производными фенола крезолом, лизолом.
О т р а в л е н и е  щ е л о ч а м и .  Щелочи являются антагонистами ки­
слот, действуют своими гидроксильными ионами. Они вызывают омертвение 
тканей путем разжижения белков с образованием щелочных альбуминатов. 
Щелочи способны растворять различные ткани и при достаточном количест­
ве могут проникнуть в глубину тканей, вызывая там колликвационный нек­
роз. Ткани, подвергшиеся действию щелочи, имеют сероватый цвет, они 
размягчены, набухшие, иногда приобретают студнеобразный вид. Щелочи, 
попавшие в желудок, могут распространить свое действие на смежные орга­
ны: поджелудочную железу, печень, почки и др.
Образовавшийся от действия щелочей струп мягкий, белесовато-серого 
цвета, по мере разрушения кровеносных сосудов он приобретает буровато­
коричневую окраску от образования щелочного гематина. Вокруг зоны 
омертвения развивается воспаление, некротизированные массы отторгаются, 
возникают глубокие язвы, а впоследствии -  стягивающие рубцы. Резорбтив- 
ное действие щелочей заключается в развитии некомпенсированного алкало­
за, наступает глубокое нарушение обмена веществ, ослабление сердечной 
деятельности вплоть до коллапса.
При приеме внутрь едких щелочей появляется сильная жажда, жгучая 
боль по ходу пищевода и в области желудка, тошнота, рвота буроватыми 
массами. На вскрытии при ранней смерти -  набухание, серый цвет слизистой 
рта, глотки, пищевода. Слизистая оболочка желудка набухшая, мягкая, ин­
фильтрирована продуктами распада крови, имеет черновато - или зленовато- 
бурый цвет. Подобные же изменения, но менее выраженные, могут быть в 
двенадцатиперстной кишке и начальном отделе тощей кишки. Нередко на­
блюдается набухание и покраснение слизистой оболочки гортани и пневмо­
нические очаги в легких вследствие аспирации паров щелочи.
Е д к и й  н а т р  и е д к о е  к а л и  называют едкими щелочами. Г ид- 
роксиды натрия и калия в чистом виде представляют твердые белые кри­
сталлы очень легко растворимые в воде, почти целиком диссоциируют на 
ионы натрия или калия и гидроксильные ионы (ОН). Они широко применя­
ются в химических лабораториях, в технике, для изготовления мыла, в до­
машнем хозяйстве. Смертельная доза едкой щелочи 10-20г.
Аммиак NH3 -  бесцветный газ, имеет характерный запах, хорошо рас­
творяется в воде и спирте, 10% водный раствор аммиака или гидрооксид ам­
мония называют нашатырным спиртом. Насыщенный раствор содержит до 
33% аммиака. Аммиак и его препараты имеют широкое техническое приме­
нение.
Едкий аммоний действует на ткани подобно щелочам, но обладает 
меньшим некротизирующим действием. Аммиак очень легко диффундирует 
через ткани, поступает в кровь и вызывает общие явления, раздражая цен­
тральную нервную систему, приводя к угнетению дыхательного центра, раз­
витию токсического отека легких. В печени аммиак вызывает жировое пере­
рождение, в почках -  явления нефроза и некроза извитых канальцев.
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Смертельная доза нашатырного спирта 25-30 г.
ОТРАВЛЕНИЕ ДЕСТРУКТИВНЫМИ ЯДАМИ
К деструктивным ядам относят вещества, которые действуют после 
всасывания, вызывают преимущественно нарушение структуры внутренних 
органов. Деструкция выражается в виде дегенеративных изменений печени, 
сердечной мышцы, почек, центральной нервной и перефирической нервной 
системы и других органов. Макро- и микроскопические морфологические 
изменения обнаруживаемые при вскрытии трупа чаще специфичны для того 
или иного деструктивного яда, однако судебно-химическое исследование 
внутренних органов для подтверждения отравления конкретным веществом 
всегда необходимо.
К группе многочисленных деструктивных ядов относятся различные 
соли и органические соединения тяжелых металлов и металлоидов. Из них 
наибольшее судебно-медицинское значение имеют отравления соединениями 
ртути и мышьяка и в меньшей степени препаратами свинца, фосфора, цинка, 
меди, так как отравления ими редки.
Препараты тяжелых металлов и мышьяка, вступая в соединения с фер­
ментами клеток, образуют прочные и высокотоксичные соединения, фермен­
ты инактивируются, обменные процессы затормаживаются, подавляется 
биологическая активность всех тканей, развиваются деструктивные процессы 
во всех внутренних органах.
Р т у т ь  и ее соединения. Металлическая ртуть при пероральном по­
ступлении внутрь отравления не вызывает, т. к. слабо растворяется в желу­
дочно-кишечном содержимом. В мелко дисперсном состоянии и в виде паров 
она легко всасывается и может вызывать отравление.
Степень ядовитости соединений ртути (хлорид, дихлорид, цианистая 
ртуть и др.) в первую очередь зависит от их растворимости. Наиболее типич­
ная картина острого отравления соединениями ртути наблюдается при от­
равлении сулемой.
Дихлорид ртути (сулема) представляет собой белый кристаллический 
порошок, широко используется в промышленности, применяется для дезин­
фекционных целей в медицинской практике (таблетки сулемы подкрашенные 
красной краской). Вскоре после приема внутрь появляются симптомы 
отравления: жжение, боль и металлический вкус во рту, сильные боли по хо­
ду пищевода и в желудке, тошнота, рвота, боли в кишечнике, понос, упадок 
сердечной деятельности, пульс учащается, слабого наполнения, температура 
понижается, появляются судороги, сознание утрачивается; позже появляется 
олигурия, анурия и уремия, ведущие к смерти. Смерть обычно наступает на 5- 
10 сутки. Смертельной дозой при введении в желудок считается 0,2-0,3 г 
сулемы или другой растворимой ртути; при внутривенном -  вдвое меньше. 
Смертность большая (50-60%).
На вскрытии отмечаются набухание губ, десен, слизистой рта с серова­
тым оттенком, набухание десен с некротическими изъязвлениями (ртутный
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гингивит); обнаруживаются размягчения слизистой оболочки пищевода, же­
лудка, тонких кишок с поверхностными изъязвлениями, в толстой кишке -  
язвенный колит с полным некрозом слизистого и подслизистого слоя, в поч­
ках -  нефрозонефрит с полным некрозом главных отделов канальцев (суле­
мовая почка). В других внутренних органах -  процессы дистрофии.
Отравление хлоридом ртути (каломель) и цианистой ртутью крайне 
редки. Цианистая ртуть слабо диссоциирует в растворах и менее ядовита, чем 
сулема. При поступлении в желудок в больших дозах цианистой ртути смерть 
наступает быстро от синильной кислоты. Смертельная доза яда -  0,2-0,3 г.
Хлорид ртути раньше чаще использовался в качестве слабительного. 
При задержке в кишечнике может вызывать токсические явления.
Органические соединения ртути -  гранозан, меркузан, меркугексан бо­
лее токсичны, чем неорганические, что связано с хорошей растворимостью 
их в воде, применяются эти вещества в сельском хозяйстве в качестве 
инсектофунгицидов и могут вызывать отравления у людей.
М ы ш ь я к  - металл, в чистом виде не ядовит. Легко окисляется на 
воздухе и образует очень токсичный ангидрид мышьяковистой кислоты. Все 
соединения мышьяка ядовиты. Их используют в медицине и сельском хозяй­
стве. Более токсичны соединения трехвалентного мышьяка и менее токсичны 
соединения пятивалентного мышьяка.
Практическое значение имеет ангидрид мышьяковистой кислоты, к 
тому же наиболее типичная картина острого отравления соединениями на­
блюдается при приеме этого вещества. Реже встречаются отравления соеди­
нениями мышьяка -  парижской зеленью, арсинитами натрия, кальция и ка­
лия.
В местах контакта соединений мышьяка с тканями появляется воспа­
ление, а при более длительном контакте может образоваться некроз тканей. 
Резорбтивное действие их проявляется в поражении нервной системы и сте­
нок сосудов. Сосуды парализуются, наступает паралич и расширение капил­
ляров брюшных органов, их полнокровие, резкое падение артериального 
давления, коллапс. В органах развиваются дегенеративные изменения. Су­
щественным в механизме токсического действия соединений мышьяка (и 
ртути) является способность ядов блокировать сульфгидрильные (тиоловые) 
группы ферментных белков, что приводит к глубокому нарушению обменных 
процессов.
Принято различать две формы острого отравления мышьяком -  желу­
дочно-кишечную и паралитическую, чаще встречается первая. После приня­
тия яда через 1-2 часа во рту появляется металлический вкус, жжение в зеве, 
жажда, сильные боли во всем животе, неукротимая рвота. Затем появляется 
профузный холероподобный понос в виде рисового отвара. Мочевыделение 
понижено, голос хриплый, беззвучный, появляется цианоз, судороги икро­
ножных мышц. Сознание скоро исчезает, развивается коллапс. Смерть насту-
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пает в течение 1 -2 дней с момента приема яда от паралича сердца, но нередко 
острое отравление затягивается на более продолжительный срок.
Если мышьяк в организм поступает в больших количествах или паран- 
терально, то развивается паралитическая форма отравления. При этом желу­
дочно-кишечные расстройства отсутствуют или выражены слабо. Появляется 
слабость, сонливость, резкое падение сердечной деятельности, головокруже­
ние, головная боль, бред, потеря сознания, судороги, коматозное состояние, 
затем паралич дыхания. Смерть наступает чаще всего в первые часы после 
приема яда или в течение первых суток.
Смертельная доза мышьяковистого ангидрида 0,1-0,2 г.
При исследовании трупов лиц, умерших с желудочно-кишечной фор­
мой отравления, определяется сухость кожи. В быстро протекающих случаях 
кровь светло-красная, жидкая, в затянувшихся -  темная, свернувшаяся. В 
желудке вязкая, густая слизь. Слизистая оболочка желудка набухшая, с мно­
жественными кровоизлияниями. В складках слизистой могут обнаруживаться 
остатки яда, слизистая оболочка в этих местах может быть некротизирована, 
изъязвлена. Содержимое тонкой кишки жидкое, мутное с белесоватыми 
хлопьями, слизистая оболочка отечная, разрыхлена. Серозный покров кишки 
розоватого цвета, покрыт клейким фибрином. Пейеровы бляшки набухшие, 
инфильтрированы, иногда изъязвлены. В затянувшихся случаях -  ожирение 
печени, мышцы сердца, почек. При паралитической форме отравления пато­
логоанатомические изменения бывают незначительны. Обнаруживают отек и 
полнокровие головного мозга и его оболочек, мелкие кровоизлияния в веще­
ство мозга.
Мышьяк кумулируется в организме, больше в коже, волосах, ногтях, 
костях.
ОТРАВЛЕНИЕ КРОВЯНЫМИ ЯДАМИ
Многие яды, попадая в кровь, в разной степени влияют на ее состав и 
свойства. Наибольший интерес в судебно-медицинской практике представ­
ляют яды, обладающие гемолитическим и гемоглобинотропным действием.
Отравление гемолитическими ядами. К гемолитическим ядам отно­
сится большое количество токсических веществ, способных вызывать гемо­
лиз эритроцитов: мышьяковистый водород, яд пауков, змей, гельвеловая ки­
слота строчков, аманитогемолизин бледной поганки и другие. Из них практи­
ческое значение имеет мышьяковистый водород. Это бесцветный газ, обра­
зующийся при воздействии технических минеральных кислот на различные 
металлы, которые в своем составе содержат примесь мышьяка. Смертельное 
отравление наступает через 5-10 минут при вдыхании воздуха, содержащего 
1 мг яда в 1 л., или через 30-60 мин. при вдыхании воздуха, содержащего 0,2 
мг яда в 1 л. воздуха. Первые симптомы отравления появляются через 3-6 ча­
сов. Появляется сильная головная боль, слабость, боли в подложечной облас­
ти и в области печени, упорная рвота темно-зелеными массами (от примеси
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желчи), боли в пояснице. Моча темная, кровавая. Через 15-20 часов отмеча­
ется желтуха. Печень увеличена и болезненна, пульс и дыхание учащены. Ха­
рактерен массовый внутрисосудистый гемолиз. Количество эритроцитов бы­
стро и резко падает, наступает резкая аноксемия, а затем и аноксия, которая 
может привести к смерти в первые 2-3 дня. Чаще развивается острый гемо- 
глобинурийный (пигментный) нефроз с развитием почечной недостаточно­
сти, от чего смерть наступает на 7-9 день.
При исследовании трупа обнаруживается желтушная окраска кожных 
покровов, густая гемолизированная кровь, в серозных полостях выпотная 
темно-красная жидкость, увеличенная напряженная селезенка темно­
красного цвета, увеличенные плотные почки, на разрезах их черно-бурая ра­
диальная исчерченность пирамид. В затянувшихся случаях -  явления жиро­
вого перерождения сердечной мышцы и тканей печени.
Отравление гемоглобинотропными ядами. К метгемоглобинобра- 
зующим ядам относятся хлорат калия (бертолетовая соль), анилин, нитро­
бензол, нитроглецирин, нитрит натрия, гидрохинон и др. Эти вещества ши­
роко используются в промышленности (нитриты используются при произ­
водстве резины, для консервирования мяса, анилин -  при производстве кра­
сителей и искусственных смол и т. д.), а также в медицинской практике.
Метгемоглобин отличается от оксигемоглобина и гемоглобина тем, что 
железо находится в нем не в двухвалентном, а в трехвалентном состоянии и 
кислород присоединен к железу в составе гидроксильной группы ОН. В та­
ком состоянии красящее вещество крови утрачивает способность легко при­
соединять и отщеплять атмосферный кислород. Метгемоглобин - стойкое со­
единение, неспособное транспортировать кислород от легких к тканям, в жи­
вом организме развиваются явления кислородного голодания -  асфиксия. 
Метгемоглобин имеет коричневую окраску, эту же окраску приобретают 
кровь и органы. Трупные пятна имеют аспидно-серый цвет, иногда с бурова­
тым оттенком.
Признаки интоксикации обнаруживаются при наличии в крови 30% 
метгемоглобина, а смерть наступает при 70-80%.
Клинические проявления отравления метгемоглобинобразующими 
ядами обусловлены главным образом признаками острого кислородного го­
лодания. Появляется головокружение, головная боль, одышка, нарушение 
ориентации в пространстве, цианоз кожного покрова, рвота, помрачнение 
сознания. Анилин и гидрохинон оказывают непосредственное действие на 
ЦНС и приводят к параличу дыхательного центра. Нитрит натрия угнетает 
сосудистодвигательный центр, ведет к паралитическому расширению сосу­
дов и увеличению их проницаемости, падению артериального давления и 
коллапсу.
При подостром течении отравления на первый план выступают сим­
птомы поражения печени (увеличение органа, желтуха) и почек (олигурия, 
анурия, уремия). Это вызывается тем, что метгемоглобин в значительных
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концентрациях резко снижает осмотическую резистентность эритроцитов и 
приводит к массовому гемолизу.
На вскрытии -  характерна серовато-коричневая окраска крови, органов 
и трупных пятен. Печень увеличена, с явлениями белковой и жировой дис­
трофии. Почки увеличены, дряблые с признаками гемоглобинурийного неф­
роза.
Смертельная доза анилина 10-20г., хлората калия -  10-12г, нитрита на­
трия -  1-2 г, гидрохинона -  около 10 г.
О к и с ь  у г л е р о д а .  Окись углерода -  газ без запаха и цвета, обра­
зуется при неполном сгорании веществ, содержащих углерод и встречается в 
смеси с различными газами. В угарном газе содержится 0,3-0,8 % окиси уг­
лерода. Острые отравления окисью углерода встречаются в промышленности 
и в быту. В быту чаще это наблюдается во время пожара, при неумелом 
пользовании газовой сетью или печным отоплением, в личных гаражах и др. 
В светильном газе содержится 4-10% окиси углерода, в водяном газе -  в 
среднем 40%. Окись углерода содержится в рудничном газе, в выхлопных га­
зах автомобиля, образуется при сгорании природного газа.
Окись углерода вместе с вдыхаемым воздухом, поступая через легкие в 
кровь, связывается с гемоглобином крови, образуя очень стойкое соединение 
-  карбоксигемоглобин. Сродство окиси углерода к гемоглобину человека 
примерно в 200 раз выше, чем у кислорода. Связанный с окисью углерода ге­
моглобин теряет способность соединяться с кислородом, выполнять функции 
переносчика кислорода тканям, развивается асфиксия. Смерть наступает от 
паралича дыхания при связывании окиси углерода с 60-70% гемоглобина. 
Окись углерода в больших концентрациях способна оказывать ингибирую­
щее влияние на тканевые биохимические системы содержащие железо (миог- 
лобин, цитохромы. пероксидазы, каталазы), вызывая угнетение тканевого 
дыхания, и прежде всего клеток головного мозга.
При отравлении окисью углерода, одновременно с образованием кар- 
боксигемоглобина в крови, происходит соединение ее с миоглобином мышц 
и там появляется карбоксимиоглобин ткани приобретают ярко-красный цвет.
Известны значительные индивидуальные колебания к токсическому 
действию окиси углерода. Женщины и дети в возрасте до 1 года обладают 
повышенной устойчивостью к окиси углерода.
Симптомы отравления оксидом углерода обычно развиваются посте­
пенно. Вначале появляются головная боль, шум в ушах, затем тошнота, рво­
та, тахикардия, падение артериального давления, быстро прогрессирующая 
слабость, вплоть до полной адинамии, сонливость, переходящая в потерю 
сознания, сфинктеры расслабляются. Развивается кома, сопровождающаяся 
тонико -  клоническими судорогами, и наступает смерть. Необходимо учиты­
вать, что наступление смерти может последовать и через 1-3 недели после 
отравления вследствие сосудистых расстройств и кровоизлияний в подкор­
ковые узлы, продолговатый мозг, миокард.
При очень высоких концентрациях окиси углерода в окружающей сре­
де (1% и выше) встречается молниеносная форма отравления, заканчиваю-
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щаяся быстрой смертью. При этом наблюдается моментальная потеря созна­
ния, единичные судорожные сокращения мышечных групп и быстрая оста­
новка дыхания.
При вскрытии трупа обнаруживаются характерные изменения: розовый 
цвет кожного покрова, ярко-красные трупные пятна, кровь жидкая, ярко- 
красного цвета, такого же цвета внутренние органы и скелетные мышцы, 
застойное полнокровие и отек органов, точечные кровоизлияния под сероз­
ные оболочки, дистрофические и некротические изменения в головном мозге, 
сердце, печени, почках, в крови обнаруживается карбоксигемоглобин.
ОТРАВЛЕНИЯ ФУНКЦИОНАЛЬНЫМИ ЯДАМИ
Это группа многочисленных веществ, различных по химическим и ток­
сическим свойствам, клиническая картина отравления которыми типична и 
даже специфична, а заметных морфологических изменений во внутренних 
органах не имеет или почти не имеет. Диагностика этих отравлений должна 
базироваться на клинической картине и результатах судебно-химического и 
других лабораторных исследований.
В этой группе будут рассмотрены: 1) общефункциональные яды; 2) от­
равление снотворными ядами; 3) отравление наркотическими средствами, 
галлюциногенами и судорожными веществами.
Отравление общефункциональными ядами
К этой группе относятся вещества, оказывающие общеасфиксическое 
действие с нарушением дыхательных процессов во всем организме. Смерть 
наступает быстро от острой гипоксии. К ним относятся цианистые соедине­
ния, сероводород и углекислый газ.
Цианиды. С и н и л ь н а я  к и с л о т а  в чистом виде встречается 
только в лабораторных условиях, очень ядовита, смертельная доза 0,05 г. В 
плодах и семенах многих растений содержится гликозид амигдалин, обра­
зующий при разложении в желудке синильную кислоту (персики, абрикосы, 
сливы, вишни, особенно семена горького миндаля).
Ц и а н и с т ы й  к а л и й  чаще всего является причиной отравлений, 
смертельная доза -  0,15-0,25 г, реже -  цианистый натрий или цианистая 
ртуть.
При приеме больших доз через рот отравление наступает очень быстро. 
Яд всасывается через слизистую оболочку полости рта, пищевода, желудка, 
поступает в кровь и в ткани всего организма. В клетках тканей активные 
циангруппы стабилизируют дыхательный фермент -  цитохромоксидазу в 
стойком трехвалентном состоянии железа и клетки перестают воспринимать 
кислород из крови. Развивается внутриклеточная асфиксия, без аноксемии. 
Смерть самой клетки не наступает, этот процесс обратимый.
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Острые отравления синильной кислотой и цианидами бывают в мол­
ниеносной и замедленной формах. Молниеносная форма развивается при 
приеме больших доз яда или натощак; пострадавший вскрикивает, мгновенно 
теряет сознание, падает, изгибаясь дугой и в течение 3-5 минут или даже 
раньше наступает смерть. При меньших дозах (0,1-0,2г цианистого калия) 
характерны жалобы на боли в области сердца, царапанье в горле, мышечная 
слабость, тошнота, рвота, головокружение, сильная головная боль, покрас­
нение слизистых оболочек, кожи лица, жгучий горький вкус во рту с метал­
лическим привкусом, онемение рта и зева, слюнотечение, раздражение и по­
краснение конъюнктив, резкий мидриаз, экзофтальм, брадикардия, учащен­
ное мучительное дыхание, потеря сознания, тонические и тетонические су­
дороги, остановка дыхания и сердечной деятельности. Весь период отравле­
ния длится от 15 до 40 мин.
На секции -  признаки острого наступления смерти, иногда наблюдается 
вишнево-красное окрашивание и набухание слизистой желудка (вызывается 
щелочным действием цианистого калия). Алая окраска венозной крови, кровь 
жидкая. Трупные пятна чаще имеют обычный сине-багровый цвет. Запах 
горького миндаля из полостей и от органов трупа.
Диагностика отравления основывается на анализе данных клиническо­
го течения отравления и данных судебно-химического исследования.
С е р о в о д о р о д .  Бесцветный газ, тяжелее воздуха, является одной 
из основных частей т. н. клоачного газа. В очень слабых концентрациях име­
ет запах тухлых яиц, в больших концентрациях мало ощутим из-за прижи­
гающего действия на нервные окончания слизистой оболочки носа. Образу­
ется газ при гниении органических веществ, содержащих серу, при разложе­
нии горных пород и минералов, содержащих сероводородные соединения. 
Встречается в шахтах и выработках, при взрывных работах, образуется в ка­
нализационных сетях, выгребных и сточных канавах, на сахарных заводах, в 
грязелечебницах.
Отравление сероводородом -  обычно результат несчастного случая. В 
организм попадает через дыхательные пути и частично через кожу и слизи­
стые оболочки. Является высокотоксичным нервным ядом, с выраженным 
раздражающим действием на слизистые оболочки глаз и дыхательных путей. 
Действует сходно с цианистыми соединениями. Он необратимо ингибирует 
железосодержащие ферменты -  цитохромы и цитохромоксидазу, приводит к 
развитию острой тканевой гипоксии.
В клинической картине острого отравления отмечаются: раздражение 
глаз, слизистых оболочек носа, глотки, боли за грудиной, кашель, затем по­
является головная боль, головокружение, тошнота, рвота, понос, состояние 
оглушения, обморок. Быстро развивается бронхит, бронхопневмония, отек 
легких, расстройство сердечной деятельности. При тяжелом отравлении - 
быстрая и глубокая потеря сознания, судороги, угнетение рефлексов, галлю­
цинации, нарушение дыхания и сердечной деятельности, токсический отек 
легких, кома, может наступить смерть.
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При очень высоких концентрациях может возникнуть молниеносная 
форма отравления и мгновенное наступление смерти от паралича дыхатель­
ного центра.
На секции -  признаки остро наступившей смерти. От полостей и орга­
нов ощущается запах тухлых яиц. Для установления диагноза смерти также 
производят анализ воздуха того места, где произошло отравление.
У г л е к и с л ы й  г а з .  Бесцветный газ, без запаха, тяжелее воздуха. 
Отравления могут иметь место в глубоких колодцах, в винных погребах, в 
рудниках. Образуется газ в местах, где происходит гниение, брожение или 
тление: в хранилищах квашеной капусты, выгребных ямах, водозаборных 
колодцах, бродильных чанах винных заводов. Концентрации 8-10% углеки­
слоты в воздухе при понижении содержания кислорода действуют токсиче­
ски, развивается кислородная недостаточность.
Углекислота действует на организм наркотически: вначале возникает 
возбуждение, затем развивается наркотическое состояние. При действии 
концентрации углекислоты порядка 30% появляются одышка, цианоз, быстро 
теряется сознание, развиваются судороги, наступает смерть от паралича 
дыхательного центра.
На вскрытии находят морфологические признаки быстро наступившей 
смерти. Для диагностики значение имеют обстоятельства наступления смер­
ти и анализ воздуха того места, где наступило отравление.
Отравление снотворными веществами
Большую группу нейротропных ядов с преимущественным действием 
на центральную нервную систему составляют снотворные вещества.
Отравление снотворными веществами наблюдаются в быту, при 
самолечении и злоупотреблении ими, при суицидах. Наибольшее судебно- 
медицинское значение представляют отравления барбитуратами -  производ­
ными барбитуровой кислоты (барбитал, барбамил, барбитал-натрий, фено­
барбитал, этаминал-натрий). Из числа снотворных небарбитурового ряда 
чаще встречаются отравления ноксироном, оксибутиратом, реже -  гексена- 
лом. В основном снотворные поступают в организм через рот. При приеме 
барбитуратов в дозе, в 3-4 раза превышающей терапевтическую (снотвор­
ную), наступает легкая степень отравления, 15-20 -кратная доза препарата 
вызывает очень тяжелое отравление, нередко заканчивающегося смертью. 
Доза препаратов 0,1 г на 1 кг массы тела смертельная. Усиливающими дейст­
вие барбитуратов являются наркотики, алкоголь, транквилизаторы и др.
Клиническая картина отравления зависит от принятой дозы и чувстви­
тельности организма к барбиталу. При отравлении легкой степени отмечает­
ся состояние наркоза. Сон глубокий с реакцией на болевые раздражители. 
Пострадавшие в таких случаях обычно просыпаются через 24-36 ч. Состоя­
ние заторможенное, сумеречного характера, поведение вялое, походка шат­
кая. Наблюдается расстройство речи мозжечкового характера, горизонталь-
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ный нистагм, вялые сухожильные рефлексы, возникают пневмонии, буллез­
ные дерматиты, кожные сыпи.
При тяжелых отравлениях барбиталом и другими снотворными барби­
турового ряда через 15-40 минут после приема препарата наступает состоя­
ние наркоза, переходящее в тяжелую кому. Кома может продолжаться от не­
скольких часов до 6 суток. Дыхание нарушается, становится неравномерным, 
редким и наступает его остановка. Пульс слабого наполнения, АД чаще по­
нижено. Большие дозы препаратов иногда приводят к олигурии либо анурии. 
Токсическое поражение капилляров выражается проявлением дермографизма 
на коже.
Острые отравления снотворными небарбитурового ряда, в основном 
производными п и п е р и д и н а  (ноксирон, оксибутират натрия и др.) на­
поминают собой отравления барбитуратами. Токсическая доза н о к с и р о н  
а 5-20 г (20-80 таблеток). В токсических дозах препарат вызывает выра­
женное угнетающее действие на ЦНС вплоть до развития тяжелой комы.
При смерти от отравления снотворными веществами на вскрытии об­
наруживаются морфологические признаки быстро наступившей смерти, дис­
трофические изменения внутренних органов, множественные периваскуляр- 
ные кровоизлияния.
Диагноз смерти от отравления снотворными веществами основывается 
на анализе обстоятельств смерти и результатах судебно-химического иссле­
дования. Снотворные вещества могут сохраняться в трупе до 6 месяцев.
Отравление наркотическими средствами, 
галлюциногенами и судорожными веществами
Из нейротропных ядов к н а р к о т и ч е с к и м  веществам относятся 
лекарственные препараты растительного и синтетического происхождения, 
способные вызывать состояние эйфории и наркоманию (морфин, героин; 
производные лизергиновой кислоты -  ДЛК).
М о р ф и н  в медицине в основном применяется как болеутоляющее; 
угнетает дыхательный центр, вызывает тошноту и рвоту, повышает тонус 
гладкой мускулатуры кишечника. Токсическая доза для взрослых при под­
кожном введении 0,1 г, летальная при приеме внутрь 0,3-0,4 г, при паренте­
ральном -  выше 0,1 г. Привыкание к морфину у морфинистов значительно 
увеличивает токсические и летальные дозы и может достичь 3-5-10 г в сутки.
При остром отравлении морфином возникает эйфория, первоначально 
подавляются болевые ощущения, исчезает чувство страха; понижается воз­
будимость дыхательного центра, происходит замедление дыхания, резкое 
угнетение его с переходом в чейн-стоксово. Нарушается сердечная деятель­
ность, падает АД. Миоз зрачков сменяется расширением. Сухожильные, пе­
риостальные и корнеальные рефлексы в тяжелых случаях могут отсутство­
вать. Температура тела падает. Смерть обычно наступает от паралича дыха­
ния.
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На секции можно обнаружить следы уколов и рубцы после абсцессов в 
местах инъекций. При внутреннем исследовании -  признаки быстро насту­
пившей смерти. Мочевой пузырь переполнен мочой.
Отравление опием практически приравнивается к отравлению морфи­
ном. Остальные алкалоиды опия не имеют существенного значения.
Г е р о и н, употребляющийся с целью вызвать наркотический эффект, 
оказывает действие сходное с морфином, только более сильное.
Из других наркотиков растительного происхождения заслуживает 
внимания г а ш и ш  (марихуана, анаша, план и др.). Основным наркотиче­
ским началом его являются тетрагидроканнабинол (ТГК), содержится в смоле 
листьев и стеблей индийской конопли. Отравление алкалоидами, содер­
жащимися в гашише, напоминает отравление опием. Вначале появляется 
психоз с галлюцинациями, расстройство психики. Смерть может наступить 
от коллапса на фоне сопора и комы.
Гашиш разлагается в организме и может не обнаруживаться в органах и 
тканях при смертельном отравлении. Количественное определение гашиша 
производится хроматографическим методом.
К о к а и н -  содержится в листьях южно-американского кустарника в 
количестве до 0,5%. Хлористоводородная соль кокаина применяется в меди­
цине для местного обезболивания слизистых оболочек рта, носа, гортани, 
конъюнктивы. Кокаин вначале возбуждает, а затем парализует центры про­
долговатого мозга, а также спинной мозг. Смерть наступает от паралича 
дыхательного центра. Смертельная доза при поступлении яда через рот 1- 
1,5г., при подкожном введении -  0,1-0,3г. Выводится из организма в 
основном с мочой.
Из нейролептиков наибольшее практическое значение имеет произ­
водное ф е н о т и а з и н а - а м и н а з и н .  Применяется как седативное 
средство по 0,025г на прием. В психиатрической практике применяется с це­
лью понижения реактивности к эндогенным и экзогенным раздражителям в 
дозах 0,3-0,6г в сутки. Смертельная доза для детей -  0,25г, для взрослых -  
средняя однократная доза более 50 мг на 1 кг массы тела. Симптомы инток­
сикации появляются через несколько часов. Наиболее существенным в пато­
генезе острых отравлений является поражение центральной нервной систе­
мы. Отмечается нарушение функции коры головного мозга с выключением 
сознания, судороги, паралич дыхательного центра. Также имеет место сер­
дечно-сосудистая недостаточность, АД понижено, могут быть диспептиче- 
ские явления с аллергическими реакциями, понижением температуры.
При вскрытии умерших обнаруживаются кровоизлияния в мягкие моз­
говые оболочки, отек головного мозга; микроскопически -  в печени и почках 
белковая дистрофия, полнокровие внутренних органов. При судебно­
химическом исследовании производные фенотиазина обнаруживаются в мо­
че. Производится количественное определение яда в биологических средах 
организма.
Т р а н к в и л и з а т о р ы  («успокаивающие») -  мепробамат, элениум, 
седуксен, тазепам и др. Они мало токсичны. Значительные дозы вещества
96
могут вызывать острые отравления вплоть до коматозного состояния. Смер­
тельная доза для взрослых 0,1-0,Зг на 1 кг массы тела, у детей -  0,02-0,15 г на 
1 кг массы тела. В клинической картине острой интоксикации транквилиза­
торами на первый план выступает коматозное состояние вследствие рас­
стройства функции дыхательного центра и нарушения функции сердечно­
сосудистой системы. Резко выраженная артериальная гипотензия, связанная с 
воздействием на вазомоторный центр и расслаблением гладкой мускулатуры 
сосудов, нередко приводит к коллапсу.
На секции специфических морфологических изменений в органах не 
отмечается. Наблюдается картина острой смерти с общими асфиксическими 
изменениями.
С у д о р о ж н ы е  я д ы .  Наибольший практический интерес из судо­
рожных ядов представляет стрихнин -  алкалоид из семян чилибухи и цику- 
тотоксин -  вещество корня водяного болиголова, цикуты. Семя чилибухи 
содержит не менее 25 % стрихнина. В медицинской практике применяется 
азотистая соль стрихнина -  кристаллический порошок. Применяется как го­
речь для улучшения пищеварения, стимулирования функций спинномозговых 
центров и процессов обмена. Используется для борьбы с грызунами. 
Токсическое действие вещества обусловлено его влиянием на межнейронные 
синапсы спинного мозга, облегчая проведение возбуждения в них.
Препарат действует на вставочные нейроны, снимая их тормозное 
влияние.
Смертельная доза стрихнина для взрослых -  0,1-0,3 г, для детей -  
0,005г.
При приеме токсической дозы яда затрудняется дыхание, расстраива­
ется глотание, наступают тетонические судороги всего тела, одновременно 
сокращаются и сгибатели и разгибатели, иногда тело образует дугу с вогну­
тостью спины. Состояние пострадавшего мучительно.
Приступы судорог длятся 1-3 минуты и сменяются паузой в 10-15 мин. 
в дальнейшем судороги возникают самопроизвольно, продолжительность их 
возрастает, паузы между ними сокращаются. Сознание сохраняется. При 
очень больших дозах наступает паралич дыхательного центра и скоро насту­
пает смерть.
На трупе можно обнаружить выраженное трупное окоченение и карти­
ну остро наступившей смерти. Стрихнин стойкий яд, сохраняется в трупе в 
течение нескольких месяцев.
ОТРАВЛЕНИЕ ЯДОХИМИКАТАМИ
Ядохимикатами (пестицидами) называются химические вещества, при­
меняемые в сельском хозяйстве для борьбы с вредителями и болезнями 
культурных растений, зерна, сорной растительностью, с насекомыми и гры­
зунами.
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Используемые в сельском хозяйстве ядохимикаты являются ядами и 
для человека. Характер и исход отравлений зависит прежде всего от путей 
поступления, продолжительности действия и токсичности ядохимикатов, от 
состояния организма, путей и скорости выделения и др.
Ядохимикаты могут попадать в организм через слизистую оболочку 
глаз, полости рта, носоглотки, через желудочно-кишечный тракт. Каким бы 
путем ни попал яд в организм, он проявляет общее (резорбтивное) действие, 
т. е. действие на организм после всасывания в кровь. В организме ядохими­
каты распределяются неравномерно. Вещества, хорошо растворимые в ли­
поидах и жирах, обычно в большом количестве проникают в нервную ткань и 
в ряде случаев оказывают преобладающее действие на центральную нервную 
систему. В организме ядохимикаты подвергаются различным химическим 
превращениям, они сводятся к процессам окисления, гидролитического 
расщепления, дезаминирования и восстановления. В результате этих пре­
вращений в одних случаях ядохимикаты обезвреживаются, в других -  их ме­
таболиты оказываются более токсичными. Важная роль в процессе обезвре­
живания ядохимикатов принадлежит печени, в значительной степени свя­
занная с содержанием в ней гликогена.
Диагноз смертельных отравлений ядохимикатами основывается на 
оценке обстоятельств, клинической картины отравления и результатов лабо­
раторных исследований (судебно-химического, судебно-гистологического).
Наибольшее практическое значение в судебной медицине имеют от­
равления хлорорганическими, фосфорорганическими, ртутьорганическими, 
мышьяк и медь содержащими ядохимикатами.
Х л о р о р г а н и ч е с к и е  ядохимикаты. Наиболее широко известны 
галоидопроизводные углеводороды -  ДДТ и его аналоги, г е к с а х л о р а н ,  
х л о р о ф е н ,  а л ь д р и н ,  х л о р и д а н  идр. Эти вещества обладают по- 
литропным действием, являются паренхиматозными ядами и поражают цен­
тральную нервную систему, печень, почки, мышцу сердца, слизистую обо­
лочку желудка и кишечника, органы внутренней секреции (надпочечники, 
щитовидная железа, яичники). Выраженность морфологических изменений в 
органах варьирует от незначительных расстройств кровообращения и обра­
тимых дистрофических изменений до очаговых некрозов. В развитии мор­
фологических изменений при отравлении хлорорганическими ядохимикатами 
имеют значение гипоксия, снижение активности щелочной фосфотазы, 
уменьшение и неравномерное распределение РНК в клетках различных ор­
ганов, уменьшение гликогена в печени. Уменьшение этих веществ в клетках 
негативно отражается на основных видах обмена веществ, функциональном 
состоянии органов и всего организма в целом.
При поступлении ядов через дыхательные пути они оказывают местное 
действие на слизистые оболочки и легочную ткань, вызывают одышку, ка­
шель, возможно носовое кровотечение. При попадании яда в желудок возни­
кает тошнота, рвота, головокружение, резкие головные боли, чувство сжатия 
по ходу пищевода, боли в подложечной области, в правом подреберье, тем­
пература тела повышается до 38-40°, развивается общая слабость, слабость в
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конечностях, парестезии. В тяжелых случаях появляются тремор, судороги, 
коматозное состояние. Предельно допустимая доза хлорорганических ядохи­
микатов в воздухе рабочей зоны составляет 0,01 мг/м3. Диагноз отравления 
ставится на основании обстоятельств отравления, клинической картины и 
оценке результатов лабораторных исследований биосред, позволяющих вы­
явить сам яд и продукты его окисления.
Ф о с ф о р о р г а н и ч е с к и е  ядохимикаты (ФОС). Яды из группы 
фосфорорганических соединений наряду с высокой инсектицидной эффек­
тивностью высоко токсичны и для человека. По токсичности и опасности 
острой интоксикации для людей они стоят в одном ряду с мышьяксодержа­
щими и ртутьсодержащими пестицидами. Яды могут поступать в организм 
через желудочно-кишечный тракт, кожные покровы и дыхательные пути. Хо­
рошо растворяются в жирах и липоидах. Наиболее часто встречаются перо­
ральные отравления хлорофосом, тиофосом, карбофосом.
Симптоматика отравлений, вызываемых различными фосфорорганиче- 
скими инсектицидами, сходна и связана с важным свойством этих веществ 
блокировать холинэстеразу. Блокируя холинэстеразу и другие ферменты кле­
точных эстераз, ФОС способствуют накоплению избыточных количеств ме­
диатора нервных импульсов -  а ц е т и л х о л и н а  и приводят к отравлению, 
связанному с возбуждением холинэргической системы.
ФОС являются ядами, действующими на центральную и вегетативную 
нервную систему. Вызывают резкие расстройства дыхания, кровообращения, 
нарушения функций желудочно-кишечного тракта.
При пероральном отравлении в ранней стадии отмечаются беспокойст­
во, страх, тошнота, рвота, боли в животе, понос, нарушение зрения. Затем 
возникает расстройство дыхания, брадикардия, атаксия, тремор рук, головы, 
нарушение речи. В терминальной стадии отравления -  приступы клонико- 
тонических судорог, развивается кома. Смерть -  от паралича дыхания, чаще в 
1-е сутки, иногда на 2-е сутки и позднее.
При остром отравлении этими ядохимикатами в печени, почках, серд­
це, органах дыхания и пищеварения наблюдаются полнокровие, стаз, плаз- 
моррагии, периваскулярные отеки, очаговые кровоизлияния. Позже обнару­
живаются дистрофические изменения нервных клеток коры головного мозга, 
подкорковых ядер, мозжечка, продолговатого мозга. В печени и почках -  
зернистая вакуольная и жировая дистрофия клеток паренхимы.
Морфологические изменения при отравлении ФОС не являются спе­
цифичными для действия этих веществ и обусловлены не только изменения­
ми ацетилхолинового обмена, но и нарушением других видов обмена веществ 
и гипоксией.
Для диагностики отравлений ФОС важное значение имеют лаборатор­
ные исследования, они позволяют выявить в биосредах сам яд или продукты 
его окисления и установить степень угнетения холинэстеразы.
М е д ь с о д е р ж а щ и е  соединения (медный купорос, бордосская 
жидкость, сульфат меди и др.). Действующим началом этих соединений меди 
является сернокислая и углекислая медь. Соли меди при непосредственном
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воздействии на ткани образуют с тканевыми белками альбуминаты, что обу­
славливает вяжущее и прижигающее их действие. В организм поступают они 
через дыхательные пути и перорально. Яд сильно раздражает слизистые обо­
лочки желудочно-кишечного тракта и дыхательных путей. При попадании 
яда в полость рта ощущается металлический вкус, развивается обильное 
слюнотечение. При поступлении в желудок сразу появляется тошнота, рвота 
сине-зелеными массами, схваткообразные боли в животе, кровянистый по­
нос. Резко выражено гемолитическое действие меди (быстро появляется ге­
моглобин в плазме крови и моче, желтуха); обнаруживается белок в моче. 
При ингаляционном отравлении следуют приступы лихорадки, повышение 
температуры тела до 39°, проливной пот, носовое кровотечение, кашель, по­
ражение желудочно-кишечного тракта. При тяжелых отравлениях смерть на­
ступает на 3-4 сутки.
В смертельных случаях отравления людей медьсодержащими препара­
тами возникает острое малокровие, жировая дистрофия мышцы сердца, рез­
кие дистрофические изменения печени и почек с омертвением эпителия из­
витых канальцев, блокада почечных канальцев гемоглобином, явления гной­
ного бронхита, перикардита.
ПИЩЕВЫЕ ОТРАВЛЕНИЯ
Под пищевым отравлением понимается расстройство здоровья, вы­
званное случайным употреблением в пищу недоброкачественных продуктов.
Пищевые отравления характеризуются сравнительно коротким скры­
тым периодом, одновременным поражением группы лиц, употреблявших 
одни и те же пищевые продукты и быстрым прекращением вспышки.
При смерти от пищевого отравления вскрытие трупа умершего допол­
няется комплексом лабораторных исследований: судебно-химическим,
микроскопическим, бактериологическим, биологическим, ботаническим и др. 
На лабораторные исследования направляются как части внутренних органов 
трупа, так и остатки пищи, смывы с инвентаря и оборудования, на котором 
обрабатывались продукты; полуфабрикаты, исходное сырье и тара, в которой 
они хранились. Обследуются лица, имеющие непосредственное отношение к 
приготовлению и раздаче пищи, у них производится отбор материала для 
бактериологического исследования.
В зависимости от происхождения все пищевые отравления делят на две 
группы: небактериальные (ядовитые продукты животного или растительного 
характера) и бактериальные (токсикоинфекции и пищевые интоксикации).
Пищевые отравления н е б а к т е р и а л ь н о г о  происхождения чаще 
всего встречаются от отравления грибами (бледная поганка, мухомор, стро­
чок), реже другими растениями (белена, дурман, красавка и др.), еще реже 
ядовитыми продуктами животного происхождения (рыба маринка, усач, же­




Главная причина отравлений грибами заключается в незнании грибов и 
неправильной обработке их.
Диагностика смерти от отравления грибами основывается на обстоя­
тельствах происшествия, прижизненных признаках интоксикации, результа­
тах вскрытия трупов и данных ботанического исследования рвотных масс, 
промывных вод, содержимого желудка и кишок.
Б л е д н а я  п о г а н к а .  Г риб внешне схожий с шампиньонами, ино­
гда принимается за съедобный. Основным действующим началом гриба яв­
ляется сильнейший деструктивный яд аманитотоксин, он не разрушается при 
кипячении и под действием желудочного сока. Бледная поганка также со­
держит другие яды -  аманитогемолизин и фаллоидин, они менее токсичны и 
теряют это свойство при нагревании до 70°С и под влиянием пищеваритель­
ных соков. Признаки отравления развиваются через 3-15 ч после употребле­
ния бледной поганки в пищу. Появляются острые боли в животе, рвота, во­
дянистый понос, олигурия, а затем анурия. Развивается общая слабость, циа­
ноз, желтуха, температура понижается, наблюдается возбуждение, бред, бес­
сознательное состояние, наступает кома. Смерть чаще всего наступает на 2-3 
сутки.
При исследовании трупа определяется слабовыраженное трупное око­
ченение, желтуха, множественные кровоизлияния в слизистых и серозных 
оболочках внутренних органов, жировая дистрофия печени, почек, миокарда 
и многих скелетных мышц. В желудке и кишечнике -  явления острого гаст­
роэнтерита.
М у х о м о р .  Главным действующим началом мухомора является 
мускарин -  сердечно-нервный яд очень высокой токсичности (считается ан­
тагонистом атропина), в некоторых разновидностях мухомора также содер­
жится атропиноподрбное вещество -  мускаридин и судорожный яд -  пильц- 
токсин.
Спустя 1-6 часов после употребления с пищей мухомора появляются: 
тошнота, рвота, резкие приступообразные боли в животе, усиленное слюно -  
и слезотечение, потоотделение, одышка. Пульс замедленный (от действия 
мускарина) или ускоренный (от мускаридина), головокружение, страх, 
спутанность сознания, галлюцинации, бред. Зрачки либо сужены (от 
мускарина) либо расширены (от мускаридина), реакция на свет отсутствует. 
Судороги, сон или коматозное состояние.
Смерть в тяжелых случаях наступает в 1-е сутки. На вскрытии трупа -  
легкие воспалительные явления в желудке и кишечнике и признаки быстро 
наступившей смерти.
С т р о ч к и .  Ядовитые строчки отличаются от съедобных сморчков 
ячеистым строением на разрезе. Содержат гельвеловую кислоту -  гепато- 
тропный яд. Вследствие хорошей растворимости в кипящей воде яд перехо-
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дит в отвар и строчки становятся пригодными для еды. Симптомы отравле­
ния строчками появляются в среднем через 1-4 часа после их употребления. 
Возникают тошнота, боли в животе, понос, головная боль, мидриаз. Затем 
появляются клонические судороги, кома. На 2-ой день отмечается желтуха, 
увеличение печени и селезенки. Смерть наступает через 1-5 суток.
При исследовании трупа наблюдается желтушное окрашивание кожных 
покровов, видимых слизистых оболочек и склер, множественные кровоизлия­
ния под серозные оболочки внутренних органов, густая темная кровь, жиро­
вая дистрофия печени, почек, миокарда.
Отравление ядовитыми растениями
В растениях из семейства пасленовых красавке, белене и дурмане со­
держатся ядовитые алкалоиды а т р о п и н ,  с к о п о л а м и н ,  г и о с ц и а  
ми н .  Ядовиты все части этих растений: листья, стебли, цветы, коробочки с 
семенами, корни. Отравление чаще всего встречается у детей дошкольного и 
младшего школьного возраста. Смертельная доза сернокислого атропина 0,1- 
0,15 г, 5-8 ягод красавки смертельны для детей и 40-50 для взрослых. Через 1- 
2 ч после употребления растений появляются сухость и жжение во рту, носу, 
глотке, жажда, расстройства глотания, речи, иногда тошнота, рвота, мидриаз, 
диплопия, светобоязнь. Возникают речевое и двигательное возбуждение, 
атаксия, головная боль, развивается острый психоз вплоть до буйного 
состояния, потеря сознания, кома. Смерть наступает от паралича дыхатель­
ного центра.
На вскрытии трупов лиц, умерших от отравления пасленовыми, на­
блюдается цианоз кожи, лица, шеи и плечевого пояса, одутловатость лица, 
мидриаз, экзофтальм, пена у отверстий рта и носа, выраженные изменения 
внутренних органов. В желудочно-кишечном тракте можно обнаружить ос­
татки ядовитого растения.
Ц и к у т а  (водяной болиголов). В корневище растения содержится 
ядовитый сок ц и к у т о т о к с и н .  Обладает очень высокой токсичностью. 
По ошибке может употребляться в пищу, так как корневище цикуты похоже 
на корень сельдерея, имеет сладковатый вкус. Симптомы отравления возни­
кают быстро: тошнота, рвота, колики, головокружение, общая слабость, оце­
пенение, тяжелые судороги, возбуждение, развивается состояние глубокой 
комы. Смерть наступает от паралича дыхательного центра и дыхательной 
мускулатуры. В содержимом желудочно-кишечного тракта могут быть обна­
ружены части корневища.
Отравление а к о н и т о м  и а н а б а з и н о м ,  содержащими ядови­
тые алкалоиды соответственно а к о н и т и н  и а н а б а з и н ,  встречается в 
основном в районах их произрастания -  Сибири, на Дальнем Востоке, в Ка­
захстане. Анабазин обладает никотиноподобным действием. Аконит вызыва­
ет изменение возбудимости и проводимости сердца, возбуждение центров 
блуждающих нервов с последующим угнетением дыхательного центра. 1-2 г 
порошка клубней ядовитых видов аконита или 0,004-0,005 г аконитина вызы-
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вает смерть в течение 2-4 часов. На вскрытии ничего характерного не нахо­
дят. Иногда обнаруживаются остатки клубней в желудке.
Б о л и г о л о в  пятнистый. Двухлетнее растение семейства зонтичных, 
произрастает в северных районах России и в Средней Азии по берегам водо­
емов, содержит алкалоид к о н и н ,  обладающий никотиноподобным дейст­
вием. Смерть наступает от асфиксии.
Отравление ядовитыми продуктами ж и в о т н о г о  п р о и с х о ж д е  
н и я крайне редки, в основном встречаются при употреблении в пищу ядо­
витых частей некоторых рыб (маринка, усач и др.). У них ядовиты икра, по­
ловые железы, брюшина. Иногда ядовиты эндокринные железы убойного 
скота. Клиника отравления обусловлена поражением центральной нервной 
системы.
Отравление я д о в и т ы м и  примесями в пищевых продуктах редки, 
вызываются они попавшими сорняками вместе с зерном в муку (плевел, ку­
коль, споринья и др.), химическими примесями пестицидов вследствие обра­
ботки ими плодов, зерна и др. Клиническая картина отравления в таких слу­
чаях определяется характером ядовитой примеси. Судебно-химическое ис­
следование имеет важнейшее диагностическое значение.
Пищевые отравления бактериального происхождения обычно свя­
заны с бактериальным заражением пищи и фактически представляют собой 
пищевые токсикоинфекции; чаще всего они связаны с употреблением в пищу 
продуктов инфицированных с а л ь м о н е л л а м и ,  а также некоторыми 
другими бактериями (протей, кишечная полочка). Причиной сальмонеллеза 
является употребление продуктов, пораженных микробами (мясо, рыба, яйца, 
молоко и др.). Признаки расстройства здоровья появляются через 12-14 ч. 
Начало бурное: тошнота, рвота, бледность, холодный пот, боли в животе, 
понос, повышение температуры. Смертельные исходы редки. На вскрытии 
обнаруживается картина гастроэнтерита или гастроэнтероколита и дистро­
фические изменения паренхиматозных органов. На лабораторное исследова­
ние направляют остатки пищи, смывы с предметов, промывные воды, кровь, 
мочу, кал, при летальном исходе -  кусочки внутренних органов, обязательно 
мезентериальные лимфоузлы, кровь, стенки кишок, их содержимое.
Условно патогенные микробы -  кишечная палочка и протей обычно не 
причиняют вреда. Размножаясь в пищевых продуктах, они могут приобретать 
патогенные свойства и вызывать т о к с и к о и н ф е к ц и ю .  Источником за­
ражения обычно бывают продукты, не подвергающиеся термической обра­
ботке (фрукты, изделия из молока и др.). Скрытый период - от 2 до 20 ч. 
Клинические проявления: тошнота, рвота, понос, боли в животе, головокру­
жение, у некоторых больных наблюдаются судороги, упадок сердечной дея­
тельности. Выздоровление наступает через 2-3 суток.
П и щ е в ы е  и н т о к с и к а ц и и .  К пищевым интоксикациям отно­
сятся заболевания, вызванные б а к т е р и а л ь н ы м и  токсинами, образо­
вавшимися в пищевом продукте в процессе размножения микробов (ботуло- 
токсин, токсин, токсины некоторых штаммов стафилакокков).
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Б о т у л и з м  -  тяжелое заболевание, развивающееся вследствие от­
равления б о т у л о т о к с и н о м  (токсин, вырабатываемый палочкой боту- 
линоса). Носителем яда может быть пища животного (мясо, рыба, колбаса, 
сыр и др.) или растительного происхождения (овощи, вареный картофель, 
баночные консервы и пр.). Яд поражает холинэргические отделы нервной 
системы, вызывая специфическое прекращение выделения ацетилхолина в 
синапсах. Клинически наблюдаются: общая слабость, тошнота, сухость во 
рту, сильная жажда, вздутие живота, запор, расстройство глотания, афония, 
расстройство зрения, птоз, парез аккомодации, диплопия, отсутствие реакции 
зрачков на свет, расстройство дыхания, пульс учащается, слабеет, тем­
пература субфебрильная. Смерть наступает от паралича дыхательного цен­
тра. Выздоровление длительное (до 2-3 мес.). Летальность достигает 60-70%. 
Для диагностики отравления большое значение имеет биологическое иссле­
дование на ботулотоксин.
Пищевые интоксикации, вызываемые токсином с т а ф и л о к о к к а ,  
обычно связаны с употреблением в пищу молочных продуктов или содер­
жащих их различных изделий (мороженое, кремы и др.), реже вызываются 
употреблением мясных и овощных блюд или консервов. Признаки отравле­
ния появляются через 2-4 ч внезапно: озноб, головная боль, сильные боли в 
животе, иногда в конечностях, пояснице. Позже -  рвота и понос, возрастает 
слабость, температура повышается до 39°. В тяжелых случаях -  беспокойст­
во, мышечные подергивания, сонливость, реже судороги. Выздоровление на­
ступает через 2-4 дня.
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ЛЕКЦИЯ 8
ОТРАВЛЕНИЕ ЭТИЛОВЫМ АЛКОГОЛЕМ И ЕГО СУРРОГАТАМИ
Этиловый спирт (С3Н3ОН), алкоголь, винный спирт, этанол - бесцвет­
ная жидкость жгучего вкуса, с острым характерным запахом. Смешивается с 
водой и органическими растворителями в любых пропорциях. Входит в со­
став всевозможных спиртных напитков, широко применяется в промышлен­
ности, в медицине. Этиловый спирт является сильным цитоплазматическим 
ядом. Основное действие на организм -  наркотическое. Смертельная доза для 
человека -  6-8 мл на 1 кг массы тела (200-300 мл 96% этанола). Токсичность 
этанола нередко усиливается встречающимися в нем сивушными маслами. 
Сивушное масло окисляется в организме медленно, продолжительность 
действия больше, чем этилового спирта. Смерть от отравления этиловым 
спиртом наступает либо от угнетения дыхательного центра, либо от ос­
лабления сердечной деятельности.
Алкоголь способствует скоропостижной смерти от различных заболе­
ваний, особенно при наличии сердечно-сосудистой патологии. Алкогольное 
опьянение нередко является провоцирующим фактором в наступлении не­
счастных случаев в быту, на производстве, на транспорте. Длительное зло­
употребление алкоголем приводит к заболеванию -  хроническому алкого­
лизму.
Этиловый спирт действует преимущественно на центральную нервную 
систему, вызывает непродолжительный наркотический период, сменяющийся 
периодом паралича. Он подавляет деятельность дыхательного центра. Под 
влиянием алкоголя снижаются реактивность и работоспособность клеток ко­
ры головного мозга. Происходит угнетение тормозных процессов коры 
больших полушарий головного мозга и высвобождение подкорковых центров 
из-под тормозного контроля коры полушарий мозга, чем и вызывается 
внешняя картина возбуждения. При более высокой концентрации алкоголя в 
крови эти подкорковые центры также подвергаются угнетению, а дальше 
может наступить коматозное состояние.
Алкоголь способен проникать внутрь клеток по законам диффузии. Он 
быстро вызывает поражение сосудисто-двигательного центра продолговатого 
мозга. Алкоголь усиливает моторную функцию желудка. Полное опорож­
нение желудка происходит через 3-4 часа после приема алкоголя.
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Этиловый спирт быстро всасывается из желудочно-кишечного тракта 
(20% в желудке, 80% в тонкой кишке). В крови спирт находится в неизмен­
ном состоянии. При наличии в умеренном или значительном количестве пи­
щи в желудке она может адсорбировать до 30% объема принятого спиртного 
напитка. Часть алкоголя адсорбированного пищей в более поздние сроки ре- 
зорбируется ("временный дефицит алкоголя"), другая часть связывается с 
продуктами распада белков и с белками не поступает в ток крови ("безвоз­
вратный дефицит алкоголя"). Полагают, что "безвозвратный дефицит алко­
голя" не превышает 5% всего количества принятого алкоголя.
Из крови этанол диффундирует во все жидкости и ткани организма. 
Диффузное равновесие концентрации алкоголя в жидкостях и тканях орга­
низма соответствует содержанию в их составе воды и жира. Период всасы­
вания, распространения алкоголя и установления диффузного равновесия 
обозначается как фаза резорбции, продолжительность ее 1-3 ч.
Максимум содержания алкоголя в моче обнаружен позже на 10-11 мин. 
установления максимального содержания алкоголя в крови. После дос­
тижения диффузного равновесия, то есть всасывания более 90% принятого 
алкоголя, начинается выделение этанола из организма, называемое фазой 
элиминации. Период элиминации продолжителен и во многом зависит от ко­
личества принятого алкоголя. В эту фазу концентрация алкоголя в крови 
убывает, а в моче -  повышается. Из всего количества всосавшегося алкоголя 
в организм около 90% его окисляется ферментами печени алкогольдегидро- 
генезой (АДГ) и альдегиддегидрогеназой (АЛДГ), а также каталазой мышц 
последовательно до ацетальдегида, уксусной кислоты, воды и углекислого 
газа. Остальные 10% алкоголя выводятся в неизмененном виде с мочой, по­
том и выдыхаемым воздухом.
В спинномозговой жидкости алкоголь достигает максимального значе­
ния позже, чем в крови и моче и может сохраняться в ней довольно долго 
после полного его исчезновения из крови.
Установление факта и степени алкогольного опьянения.
Наиболее часто такая экспертиза производится в связи с различного 
рода правонарушениями и прежде всего на транспорте. В подобных случаях 
медицинское освидетельствование субъекта должно базироваться на клини­
ческом его обследовании, а также на данных лабораторного определения ко­
личественного содержания алкоголя в организме, а при невозможности ко­
личественного определения алкоголя, то хотя бы лабораторного качествен­
ного исследования.
Для определения алкоголя в организме ранее широко использовались 
предварительные пробы на алкоголь: проба с перманганатом калия по А.М. 
Раппопорту, индикаторные трубки Л.А. Мохова и И.П. Шинкаренко и др. 
Данные пробы не являются специфичными для этанола, они могут оказаться 
положительными и при исследовании других летучих веществ (эфира, ацето­
на и др.). По этой причине в последнее время для определения этанола в ор­
ганизме человека используют специальные приборы типа Alcotest. Они по
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содержанию этанола в выдыхаемом воздухе позволяют устанавливать его 
концентрацию в крови освидетельствуемого в промиле. Для оценки результа­
тов такого исследования необходимо знать о времени, на протяжении кото­
рого алкоголь может быть обнаружен в выдыхаемом воздухе. В основном это 
зависит от количества выпитого алкоголя. Этанол в выдыхаемом воздухе 
может быть обнаружен в сроки от 10-15 мин. до 15-18 ч после его приема. 
Установление наличия алкоголя с помощью данного метода и врачебного 
амбулаторного осмотра в большинстве случаев оказывается достаточным для 
доказательства приема алкоголя испытуемым.
Однако в настоящее время в практике наибольшее распространение 
получил точный и специфичный метод газожидкостной хроматографии, 
позволяющий достоверно определять этанол в присутствии других спиртов и 
летучих соединений. Для этой цели у испытуемых берут кровь, мочу и слюну. 
Желательно трехкратное изъятие объектов исследования с интервалами в 30- 
40 мин. Кровь для количественного определения этанола берут путем 
пункции локтевой вены самотеком в стерильный флакон из-под пенициллина. 
Пробы слюны и мочи также берут в стерильные флаконы из-под пени­
циллина. Исследование производят в течение первых суток с момента взятия 
проб.
Рекомендуется следующая функциональная оценка различных концен­
траций этанола в крови.
Таблица 1
Ст епень вы раж енност и алкогольного опьянения
Основные клинические проявления Концентрация 




Отсутствуют. менее 0,5 Практически трезв
Утомляемость, эмоциональная лабильность, на­
рушение координации мелких движений, гипере­
мия лица, тахикардия.
0,5-1,5 Опьянение легкой 
степени
Эмоциональная неустойчивость, нарушение речи, 
походки, психики, вегетативно-сосудистые рас­
стройства (слюнотечение, рвота, усиленный диу­
рез, непроизвольная дефекация).
1,5-2,5 Опьянение средней 
степени
Ступор, понижение рефлексов, снижение болевой 
чувствительности вплоть до полной анальгезии, 
гипотермия, замедление пульса и частоты дыха­
ния, синюшная ораска лица.
2,5-3,0 Опьянение сильной 
степени
Кома с нарушением функции дыхания и развити­






Анализ соотношения концентрации алкоголя в крови и моче позволяет 
определять время, прошедшее от момента принятия спиртных напитков до 
освидетельствования и факта повторного приема алкоголя. В период резорб­
ции, при всасывании алкоголя из желудка и кишечника, концентрация эта­
нола в крови выше, чем в моче (алкоголь был принят не ранее 1-2 ч. до осви­
детельствования). Снижение концентрации этанола в крови и высокая кон­
центрация его в моче (выше, чем в крови) свидетельствует о фазе элимина­
ции (алкоголь был принят более чем за 2-3 ч. до свидетельствования). Чем 
больше проходит времени после приема алкоголя, тем значительнее разница 
в содержании этанола в крови и моче. Нарастание концентрации этанола в 
крови при высокой (выше, чем в крови) его концентрации в моче, характерно 
для повторного приема спиртных напитков.
Для установления количества алкоголя, принятого определенным ли­
цом, можно воспользоваться формулой, предложенной E.Widmank: А= Рг(С+ 
ВТ), где А - количество принятого алкоголя (в граммах 100% алкоголя). Р - 
масса тела (в кг),г-фактор редукции, представляющий собой отношение кон­
центрации этанола в организме (на единицу массы тела) к концентрации эта­
нола в крови (в среднем для мужчин-0,68, для женщин-0,55, для тучных лю­
дей -  0,55-0,65, астеничных -  0,70-0,75), С - концентрация этанола в крови в 
промиле на отрезок времени, в какой взята кровь на исследование, В- 
величина снижения концентрации этанола в крови за 1 ч. (%0) (в среднем- 
0,1 5%0), Т -  время в часах, прошедшее от момента принятия алкоголя до мо­
мента взятия крови на исследование.
В случае взятия мочи на исследование у больного сахарным диабетом 
и хранении ее в условиях комнатной температуры за счет процессов броже­
ния в моче может образоваться этиловый спирт в значительных количествах. 
Это надо иметь ввиду при оценке результатов судебно-химического исследо­
вания.
Э ксперт иза алкогольной инт оксикации  
при исследовании т рупа
В настоящее время смертельные отравления этиловым алкоголем 
встречаются значительно чаще, чем от других ядов. В подобных случаях 
возникает необходимость доказать факт приема незадолго до смерти алко­
гольных напитков, наступление смерти от отравления алкоголем и опреде­
лить степень алкогольного опьянения субъекта перед смертью. При решении 
этого вопроса учитываются данные предварительных сведений об обстоя­
тельствах смерти, данные судебно-медицинского исследования трупа и су­
дебно -химического исследования крови, мочи, спинномозговой жидкости, 
содержимого желудка на содержание этилового алкоголя.
Морфологических специфичных изменений для смерти от острой ал­
когольной интоксикации не имеется. Тем не менее некоторые признаки мож­
но рассматривать в качестве косвенных для подтверждения такого отравле­
ния и использовать их в комплексе с данными судебно-химического анализа.
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По данным Р.В. Бережного, Я.С. Смусина и др. (1980) к таким признакам при 
наружном осмотре трупа относятся сине-багровая окраска трупных пятен, 
одутловатость и покраснение кожи лица, отечность век, выпячивание глаз, 
резкая инъекция сосудов конъюнктивы.
При внутреннем исследовании - полнокровие и отек сосудистых 
сплетений желудочков головного мозга, отек его вещества, точечные крово­
излияния под эпикардом, неравномерное кровенаполнение сердечной мыш­
цы, гиперемия слизистой оболочки желудка, иногда кровоизлияния различ­
ной формы и величины в области его дна и по большой кривизне, в отдель­
ных местах мелкие эрозии, гиперемия слизистой оболочки проксимального 
отдела тонких кишок, иногда покрытой большим количеством трудно смы­
ваемой светло-серой слизи, иногда точечные кровоизлияния, венозный за­
стой, темно-вишневая окраска и очаговые кровоизлияния в поджелудочной 
железе, отек ложа желчного пузыря в виде студнеобразной подкладки, то­
чечные кровоизлияния под эпикардом и висцеральной плеврой, кровоизлия­
ния в ткань легких, отек; переполнение кровью всей системы верхней полой 
вены, мелкоточечные кровоизлияния в ткани почек, в надпочечниках, крово­
излияния на брюшной поверхности диафрагмы. Мочевой пузырь, как прави­
ло, растянут и переполнен мочой.
При микроскопическом исследовании обнаруживаются признаки на­
рушения проницаемости стенок сосудов внутренних органов. Они, как 
правило, разрыхлены, набухшие, имеется плазматическое пропитывание 
стенок, слущивание клеток эндотелия, отек периваскулярных пространств, 
диапезные кровоизлияния вокруг сосудов.
Основное значение для диагностики смерти от отравления этиловым 
спиртом имеют данные о количественном содержании алкоголя в крови тру­
па.
В судебной медицине принято считать, что концентрация алкоголя в 
крови 5%0 и выше является смертельной. Поэтому в тех случаях, когда в 
крови умершего обнаруживают концентрацию алкоголя 5%0 и более, судеб­
но-медицинский эксперт имеет право сделать вывод о смертельном отравле­
нии алкоголем, независимо от характера установленных при вскрытии забо­
леваний.
При концентрации этанола в крови трупа в пределах 3,5-4%0 и выше и 
отсутствии выраженных болезненных изменений внутренних органов, ко­
торые сами по себе могли бы вызвать смерть, причиной ее обычно также 
считается острое отравление этанолом. При такой и даже более низкой кон­
центрации алкоголя в крови при наличии сердечно-сосудистой патологии 
(гипертоническая болезнь, атеросклероз и др.) смерть может наступить от 
острой сердечно-сосудистой недостаточности на фоне алкогольной интокси­
кации.
Необходимо учитывать и индивидуальные особенности личности по­
гибшего. Известно, что высокая индивидуальная чувствительность у отдель­
ных людей к этанолу обусловлена наличием у них так называемого неблаго­
приятного метаболического фона расщепления этанола. Это связано с нали-
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чием в печени таких лиц атипичных форм АДГ и АЛДГ. Атипичная форма 
АДГ обладает исключительно высокой ферментативной активностью, пре­
вышающей активность нормальной АДГ в 8-10 раз, что приводит к быстрому 
окислению этанола до ацетальдегида и накоплению в организме значительно­
го количества этого высоко токсичного метаболита, которым и определяется 
тяжесть алкогольной интоксикации. У таких лиц нередко сочетаются не­
обычная высокая активность АДГ с малой активностью АЛДГ, переводящей 
ацетальдегид в воду и уксусную кислоту, что также способствует быстрому 
накоплению ацетальдегида в крови. Лица с такими атипичными формами 
АДГ и АЛДГ могут умереть от отравления этанолом при незначительном со­
держании его в крови.
Расчетным путем определить количество алкоголя принятого субъек­
том до смерти не всегда возможно. Основное затруднение возникает при ус­
тановлении промежутка времени от приема спиртных напитков до наступле­
ния смерти. Если это выяснить не удается, то можно судить лишь о степени 
опьянения в период наступления смерти по данным о количественном со­
держании алкоголя в крови трупа. Установить же количество спиртных на­
питков, принятых незадолго до смерти эксперт не может. Количественное 
содержание спирта в организме на момент наступления смерти можно опре­
делить по следующей формуле: А=РгС.
Для более точного установления количества принятого алкоголя к 
полученному результату следует прибавить количество алкоголя, которое не 
успело всосаться в кровь и еще находится в желудке (Аж). Аж равно 
произведению количества содержимого желудка в граммах (а) и 
концентрации в нем этилового спирта в %0 (Ь), деленному на 1000. Также 
необходимо прибавить безвозвратный дефицит алкоголя, составляющий 5%. 
Таким образом, A=(PrC + ab/1000) 100/95).
Е. Видмарк указывал, что проводить количественное определение 
принятого алкоголя по разработанным им формулам можно только в том 
случае, если в момент исследования алкоголь в организме находится в стадии 
элиминации. В период резорбции - возможны и даже неотвратимы су­
щественные ошибки в сторону занижения полученных результатов.
О т равления т ехническим и ж идкост ями  
(суррогат ам и алкоголя)
Получившие в последнее время широкое распространение так назы­
ваемые технические жидкости нередко вызывают соблазн у отдельных лич­
ностей к приему их внутрь с целью опьянения, как заменителей алкогольных 
напитков. По этой причине их иногда называют "суррогатами алкоголя".
Остановимся только на жидкостях, которые вызывают тяжелые отрав­
ления, нередко заканчивающиеся смертельным исходом, встречающиеся в 
судебно-медицинской практике.
ПО
К таковым относятся: 1) гидролизный и сульфитный спирты. Это эти­
ловый алкоголь, полученный гидролизом древесины или переработкой суль­
фитных щелоков; 2) денатурат -  технический этиловый спирт с примесью 
метанола и альдегидов; 3) спирт-сырец -  продукт переработки перебродив­
шей биомассы, содержащий этанол и сивушные масла: пропиловый, бутило­
вый, амиловый и др. спирты и их изомеры; 4) одеколоны и лосьоны -  50-60% 
растворы этанола с добавлением эфирных масел; 5) клей БФ -  смесь феноль- 
ноформальдегидной смолы и поливинилацеталя, растворенных в смеси эта­
нола с ацетоном; 6)политура -  смесь технического этилового спирта с ацето­
ном, хлороформом, бутиловым и амиловым спиртами; 7) нигрозин (морилка 
для дерева) -  смесь этилового спирта и красящих веществ.
При приеме внутрь вышеназванные вещества вызывают интоксика­
цию, аналогичную с алкогольной, клинические и морфологические проявле­
ния при них во многом сходны, хотя и усугубляются входящими в их состав 
отдельными компонентами. Для обнаружения и установления количествен­
ного содержания яда судебно-химическому исследованию должны быть 
подвергнуты желудок, кишечник с их содержимым, мозг, легкие, печень с 
желчным пузырем, почки, кровь и моча, сальник.
Из технических жидкостей (суррогатов алкоголя), не содержащих 
этанола, наибольшее практическое значение имеют отравления этиленглико­
лем, метиловым, пропиловым, бутиловым и амиловым спиртами, а также 
тетраэтилсвинцом, дихлорэтаном, четыреххлористым углеродом, ацетоном.
М ет иловы й спирт  (СН3ОН), метанол, древесный спирт -  бесцветная 
жидкость с характерным запахом, хороший растворитель жиров, липидов, 
масел. Применяется в лакокрасочной промышленности, для получения фор­
мальдегида, синтеза различных органических соединений, денатурированно­
го этилового спирта. По токсическим свойствам относится к наркотическим 
веществам жирного ряда. При приеме внутрь смертельная доза составляет 
30-100 мл. Всасываясь в желудке и тонкой кишке, быстро поступает в кровь, 
где максимальная концентрация яда обнаруживается уже через час. В крови и 
внутренних органах может быть обнаружен на протяжении 3-5 суток. В орга­
низме окисляется алкогольдегидрогеназой и каталазой, образуя более ток­
сичные продукты -  формальдегид и муравьиную кислоту. Эти метаболиты 
подавляют окислительное фосфорилирование, вызывая дефицит АТФ пре­
имущественно в ткани мозга и сетчатке, в организме развивается метаболи­
ческий ацидоз, угнетается активность клеточных ферментов, блокируются 
окислительно-восстановительные процессы. Нарушается зрение с наступле­
нием частичной или полной слепоты. Расширение зрачков с нарушением фо­
тореакции является типичным признаком отравления метанолом. После 
скрытого периода (до 1-2 суток) появляются резкая слабость, головная боль, 
боли в эпигастрии, икроножных мышцах, поясничной области, многократная 
рвота. Развивается психомоторное возбуждение с последующим глубоким 
угнетением сознания вплоть до комы, расстройство дыхания и сердечной 
деятельности. Смерть наступает на 1-2 сутки вследствие центральных нару­
шений дыхания и кровообращения. При выздоровлении наиболее длительно
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сохраняются явления энцефалопатии, астенизация и стойкие нарушения зре­
ния.
При исследовании трупа наблюдаются багрово - цианотичная окраска 
кожных покровов, лица, шеи, красновато-серый цвет трупных пятен, в круп­
ных сосудах и синусах твердой мозговой оболочки темная, жидкая кровь, 
полнокровие и отек внутренних органов, множественные точечные кровоиз­
лияния в веществе головного мозга, под легочной плеврой, под серозными и 
слизистыми оболочками. Поражения паренхиматозных органов, если и на­
блюдаются, то выражены весьма умеренно. В зрительных нервах -  дистро­
фические и атрофические изменения.
О т равления высш ими спирт ами (пропиловым, бут иловым и амиловым)
Относятся эти спирты к наркотическим ядам с деструктивными свой­
ствами и раздражающим местным действием. Клиническая картина отравле­
ний высшими спиртами сходна с проявлениями при отравлении этанолом. К 
особенностям их действия относят менее выраженные и продолжительные 
эйфорические проявления. Более быстрое развитие и тяжелое течение кома­
тозных состояний, наличие характерного запаха соответствующего спирта, 
на вскрытии обнаруживают выраженные сосудистые и деструктивные изме­
нения слизистой оболочки желудка и начального отдела тонкой кишки, вы­
раженные желудочно-кишечные расстройства, более тяжелое поражение па­
ренхиматозных органов (печени, почек), могут наблюдаться нарушения сер­
дечного ритма вплоть до фибрилляции желудочков.
П ропиловы е спирт ы . Выделяют нормальный пропиловый (пропанол) 
и изопропиловый спирты. Бесцветные жидкости с характерным спиртовым 
запахом. Пропанол получается перегонкой сивушных масел и синтетическим 
путем. Используются пропиловые спирты в качестве растворителей синтети­
ческих смол, в качестве антифриза и др. В основном всасываются в желу­
дочно-кишечном тракте в течение первого часа. Пропанол и изопропанол 
обладают большой липотропностью, почему и обнаруживаются в жирах в 
большем количестве, чем этанол. Конечный продукт окисления - ацетон, ко­
торый определяется в организме в течение длительного времени. При содер­
жании этих веществ в крови в концентрации 1,0-2,0 r/л наблюдается развитие 
сопора и комы. Смертельная доза составляет 250-400 мл. Отравления 
чистыми пропиловыми спиртами редки, чаще их смесью с этиловым спир­
том. Морфологическая картина отравления не имеет специфики.
Б ут иловы е спирт ы  (бутанол-1, бутанол-2, изобутиловый, трет- 
бутиловый). Бесцветные жидкости с характерным спиртовым запахом. По­
лучаются при брожении некоторых злаков, из отходов сахарного производ­
ства и синтетическим путем. Применяются бутиловые спирты в качестве 
растворителей в парфюмерной и фармацевтической промышленности, в 
производстве синтетического каучука, в составе тормозной жидкости БСК 
(около 50% бутанола). Прием 150 мл бутилового спирта вызывает тяжелое 
отравление, а 200-250 мл - смертельно.
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А м иловы е спирт ы  Существует 8 изомеров амилового спирта, кото­
рые получают при переработке нефти. Основное практическое значение име­
ет нормальный амиловый спирт, главная составная часть сивушного масла. 
Это желтоватая жидкость с характерным сивушным запахом.
Отравления чистым амиловым спиртом крайне редки. В основном 
встречаются отравления различными спиртсодержащими жидкостями с вы­
сокой концентрацией сивушных масел (спирт-сырец, самогон, тормозная 
жидкость АСК, содержащая 50% амилового спирта). Смерть обычно насту­
пает после тяжелой комы. Смертельная доза амилового спирта при перо­
ральном приеме составляет 20-30 мл. Отравление амиловым спиртом харак­
теризуется выраженным раздражающим действием, проявляющимся в виде 
резко выраженного гастроинтестинального синдрома, а также развитием ас­
пирационно-обтурационных нарушений дыхания. Аспирация амиловых 
спиртов вызывает отек легких.
Эт иленгликоль(ЭГ) -  двухатомный спирт жирного ряда, вязкая бес­
цветная или желтоватая сиропообразная жидкость без запаха, со сладкова­
тым привкусом. Применяется в органическом синтезе, кожевенной, тек­
стильной, фармацевтической, парфюмерной промышленности. Входит в со­
став антифризов, тормозных жидкостей. Отравления в основном носят ха­
рактер несчастных случаев при приеме внутрь с целью вызвать опьянение.
При поступлении в желудок быстро всасывается в кровь. Большая 
часть поступающего в организм этиленгликоля подвергается распаду в пече­
ни и почках с образованием более токсичных продуктов.
Максимальная концентрация в крови при пероральном приеме 
этиленгликоля определяется в первые 6 часов, длительность его циркуляции 
равна 24-48 часам, во внутренних органах он может обнаружиться и в более 
поздние сроки (до 4-6 сут.). Вначале этиленгликоль метаболизируется апко- 
гольдегидрогеназой в гликолевый альдегид. При дальнейшем распаде глико­
левый альдегид трансформируется в гликолевую кислоту, которая при уча­
стии лактатдегидрогеназы превращается в глиоксиловую кислоту, дальней­
шие превращения приводят к образованию щавелевой кислоты, муравьиной 
кислоты с последующим окислением до Н20  и С 02. Все указанные метабо­
литы способны угнетать дыхание, окислительное фосфорилирование и син­
тез. Считается, что при отравлениях этиленгликолем основным носителем 
токсичности является гликолевая кислота, которая, вследствие медленного 
разрушения, накапливается в организме в концентрациях, превышающих 
уровень глиоксилата во многие десятки раз, являющегося самым токсичным 
метаболитом ЭГ. Немалое значение в токсичности этиленгликоля отводится 
и щавелевой кислоте.
После приема этиленгликоля наблюдается состояние неглубокого и 
кратковременного опьянения иногда с агрессивными проявлениями. За пе­
риодом мнимого благополучия (в 4-8 часов) отмечаются боли в животе, тош­
нота, повторная рвота, психомоторное возбуждение, сопор, кома, возможны 
боли в поясничной области. Токсическая энцефалопатия проявляется кома­
тозным состоянием. Бывают признаки раздражения оболочек мозга. Типич-
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ным являются изменения окраски кожи и слизистых оболочек -  покраснение 
с цианотичным оттенком лица, шеи, акроцианоз. На 2-4 сутки отмечается 
токсическая нефро - или гепатонефропатия с острой почечной или почечно­
печеночной недостаточностью. Острая почечная недостаточность в таких 
случаях бывает обусловлена выраженным некрозом коркового слоя почек. 
Степень поражения почек у отравленных ЭГ, как правило, более выражена, 
чем патология печени. Смерть наступает от мозговой комы и печеночно- 
почечной недостаточности. Типичные макро - и микроскопические измене­
ния в почках и печени обычно позволяют судить о характере принятого от­
равляющего вещества.
Тет раэт илсвинец (ТЭС) -  маслянистая летучая жидкость, хорошо 
растворяется в жирах, липидах. Входит в состав этилированного бензина в 
качестве антидетонатора. Острые отравления возникают после ошибочного 
употребления этилированного бензина внутрь, при вдыхании его паров или 
выхлопных газов машин, работающих на таком бензине, или всасывания ТЭС 
через неповрежденную кожу. Тетраэтилсвинец и его метаболиты могут 
оставаться в организме до нескольких месяцев. Выводится ТЭС с мочой и 
калом. Смертельная доза при пероральном употреблении -  10-15 мл. Как хо­
рошо растворимый в жирах и липидах ТЭС поражает преимущественно цен­
тральную нервную систему. Клинические проявления отравления начинаются 
головной болью, рвотой, подергиванием и дрожанием мышц. Затем разви­
ваются судороги, психические расстройства, бред, спутанность сознания.
Секционной находкой будет выявление дегенерации клеток таламо- 
гипоталамической области и коры больших полушарий. От органов и полос­
тей может ощущаться сладковатый фруктовый запах. Для диагностики от­
равления большое значение придается обнаружению яда в веществе голов­
ного мозга, в крови, моче, в тканях печени.
Д и хлорэт ан  -  бесцветная жидкость с запахом, напоминающим хло­
роформ. Дихлорэтан находит широкое применение как растворитель и экст­
рагент инсектицида и фунгицида, в быту -  для чистки одежды и др. Отрав­
ление наступает от приема яда внутрь и от вдыхания его паров. Смертельная 
доза при приеме внутрь составляет 20-50 мл. Оказывает наркотическое дей­
ствие на организм с одновременным нарушением метаболизма клеток пече­
ни, вызывает ее жировую и белковую дистрофию. Клинически отравление 
проявляется развитием токсической энцефалопатии вплоть до развития комы, 
острого гастроэнтерита, острой сердечно-сосудистой недостаточности, 
острой печеночно-почечной недостаточности. Смерть наступает от мозговой 
комы или острой печеночно-почечной недостаточности. На вскрытии обна­
руживаются полнокровие внутренних органов, диапедезные кровоизлияния в 
них, кровоизлияния и поверхностный некроз слизистой оболочки желудка и 
тонкой кишки, характерные изменения в печени и почках. Важное диагно­
стическое значение имеет обнаружение яда в крови, моче, во внутренних ор­
ганах, жировой ткани трупа.
А цет он  -  бесцветная жидкость с характерным запахом. Широко при­
меняется в качестве растворителя многих веществ, растворяется в органиче-
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ских растворителях. Острые отравления возникают при приеме его внутрь 
или при вдыхании паров высокой концентрации. В настоящее время токси­
команы иногда приводят себя в состояние опьянения путем вдыхания паров 
ацетона. Смертельная доза при приеме внутрь колеблется от 60 до 100 мл или 
концентрация в крови 0,5 и более г/л. Ацетон обладает отчетливым раздра­
жающим действием. Поражаются различные отделы центральной нервной 
системы. Из организма яд выводятся легкими, почками и через кожу. При 
остром отравлении ацетоном наблюдается общее недомогание, тошнота, 
рвота иногда с примесью крови, боли в животе, цианоз кожи и слизистых 
оболочек, отсутствует реакция зрачков на свет, тахикардия, одышка. В тяже­
лых случаях наступает потеря сознания, возможна остановка дыхания. 
Смерть может наступить через 6-12 часов после приема яда.
На вскрытии обнаруживают застойное полнокровие внутренних орга­
нов, кровоизлияния под плеврой легких, отек легких, мягких мозговых обо­
лочек и вещества мозга. На слизистой оболочке пищевода, желудка -  участки 
некроза и очаги кровоизлияний. Кровь густая, темная. При подостром те­
чении отравления -  дистрофические изменения в паренхиматозных органах, 
в почках -  явления некротического нефроза, в печени -  жировая дистрофия 
гепатоцитов. Диагностическое значение имеет и запах ацетона от органов и 
полостей трупа.
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Л Е К Ц И Я  9
СУДЕБНО-МЕДИЦИНСКАЯ ЭКСПЕРТИЗА 
ВЕЩЕСТВЕННЫХ ДОКАЗАТЕЛЬСТВ
Одним из источников доказательств в уголовном процессе являются 
в е щ е с т в е н н ы е  доказательства.
Согласно ст. 96 УПК РБ вещественными доказательствами признаются 
предметы, которые служили орудиями преступления, или сохранили на себе 
следы преступления, или были объектами преступных действий, а также 
деньги и иные ценности, добытые преступным путем, и все другие предметы 
и документы, которые могут служить средствами по обнаружению преступ­
ления, установлению фактических обстоятельств уголовного дела, выявле­
нию виновных либо опровержению обвинения или смягчения ответственно­
сти обвиняемого.
К вещественным доказательствам, подлежащим судебно-медицинскому 
исследованию, относятся такие биологические объекты как кровь, сперма, 
волосы, пот, слюна, моча, выделения из носа, влагалища, а также различные 
ткани и органы. Целью экспертизы вещественных доказательств является 
определение их наличия, вида, группы, пола и иных признаков.
Экспертизы вещественных доказательств в соответствии с УПК Рес­
публики Беларусь производятся на основании постановления прокуратуры, 
следователя или лица, производящего дознание, и по определению суда.
Экспертизы вещественных доказательств производятся врачами - 
государственными судебно-медицинскими экспертами, получившими 
первичную подготовку в области исследования вещественных доказательств 
и систематически совершенствующими свои знания на циклах 
усовершенствования и специальных тематических семинарах.
Государственный судебно-медицинский эксперт судебно­
биологического отделения может быть привлечен в качестве специалиста к 
участию в осмотре и изъятию вещественных доказательств и образцов, в 
пределах своей компетенции может участвовать во всех стадиях следствен­
ного и судебного процесса.
Поступившие в биологическое отделение вещественные доказательства 
вместе с постановлением принимает заведующий отделением или дежурный 
эксперт. Вместе с вещественными доказательствами в лабораторию пред-
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ставляются: постановление следственных органов либо определение суда, в 
которых излагаются обстоятельства дела, точно формулируются вопросы, 
требующие разрешения, перечисляются предметы, направляемые на экспер­
тизу, образцы (кровь, выделения, волосы и др.), необходимые для исполнения 
данной конкретной экспертизы; при повторных и дополнительных эксперти­
зах -  заверенные копии заключений предыдущих экспертиз, при необходи­
мости -  заверенные копии протоколов осмотра и изъятия вещественных до­
казательств, осмотра места происшествия, изъятия образцов, представленных 
для сравнения. В случаях, когда необходимые материалы не представлены, 
эксперт обязан их запросить. Заведующий судебно-биологическим отделени­
ем предлагает вещественные доказательства и документы к ним эксперту -  
исполнителю.
Экспертизу вещественных доказательств начинают с изучения доку­
ментов, затем проводят осмотр упаковки и ее описание, осмотр веществен­
ных доказательств. В случае нарушения упаковки, отсутствия печатей, над­
писей на пакетах с вещественными доказательствами, отсутствия какого- 
либо предмета, указанного в постановлении, составляется акт за подписью 
трех сотрудников отделения, один экземпляр которого направляется лицу, 
назначившему экспертизу. По завершению исследования вещественных до­
казательств оформляется «Заключение эксперта», которое вместе с надле­
жаще упакованными вещественными доказательствами и сопроводительным 
документом передается лицу назначившему экспертизу.
Исследование крови
Следы крови обычно обнаруживаются при осмотре места происшест­
вия, на трупе на месте обнаружения, на теле потерпевшего и преступника, на 
орудиях преступления, при дорожных происшествиях -  на частях транс­
портных средств. Для крови характерен ее цвет. Свежие следы, пятна имеют 
красную окраску, затем приобретают бурый, коричневый, серо-зеленый, 
желтый, серый цвет. Характер изменений цвета крови зависит от давности 
образования пятен, воздействия солнечного света, влаги, температуры воз­
духа, гниения и др. Труднее обнаруживаются пятна крови на предметах тем­
ной окраски, покрытых грязью, ржавчиной и в скрытых местах: в щелях пола, 
мебели, под плинтусами, в швах, карманах, в складках одежды, краях ру­
кавов. При осмотре подозреваемого можно выявить следы крови под ногте­
выми пластинками, в области половых органов.
Выявленные и описанные следы крови изымаются и направляются на 
исследование. При нахождении пятен на громоздких предметах изымается 
часть предмета со следами крови и часть без следов в качестве контроля. С 
предметов, представляющих какую-либо ценность, пятна крови либо осто­
рожно соскабливаются, либо производятся смывы на марлю, смоченную дис­
тиллированной водой. В таких случаях для контроля направляется и чистая 
марля. Следы крови на снегу изымают с минимальным количеством снега в
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тарелку с имеющейся на дне ее марлей. При таянии снега марля впитывает 
влагу с кровью, ее высушивают при комнатной температуре. Для контроля 
посылают и часть свободной от крови марли. Все объекты со следами крови 
направляются в лабораторию в высушенном виде.
Выявление следов, похожих на кровь, производится визуально и с ис­
пользованием лупы при естественном или ярком искусственном освещении. 
Облегчает поиск следов крови применение предварительных проб на кровь. 
Применяется проба с 3% раствором перекиси водорода. На край пятна нано­
сят каплю этого раствора, в присутствии крови образуется белая мелкая пена 
(каталаза крови разлагает перекись водорода на воду и свободный кислород). 
Для выявления следов крови слабо заметных пятен используется освещение 
объектов ультрафиолетовыми лучами, при этом пятна имеют темно- 
коричневый цвет и бархатистый вид. Если красящее вещество крови превра­
тилось в гематопорфирин, то пятно в ультрафиолетовых лучах приобретает 
яркий оранжево-красный цвет (пятно осматривается в темноте с использова­
нием кварцевой лампы или ультрафиолетового осветителя -  УФО). Для вы­
явления следов крови может использоваться и реакция с люминолом; при 
взаимодействии веществ содержащихся в крови со специально приготовлен­
ным раствором люминола возникает голубоватое свечение реактива дли­
тельностью 65 секунд и образование белой пены. Были предложены и другие 
пробы. Однако все предварительные пробы на кровь неспецифичны, они да­
ют положительную реакцию и с другими веществами, содержащими катала­
зу, пероксидазу. Использование предварительных методов помогает выявить 
следы, в которых с наибольшей вероятностью может быть обнаружена кровь 
в лабораторных условиях.
При экспертизе следов крови прежде всего решаются основные вопро­
сы:
1. Имеется ли кровь в исследуемом объекте?
2. Кому принадлежит кровь в пятне - человеку или животному?
3. Может ли кровь принадлежать определенному человеку?
В зависимости от характера происшествия могут быть поставлены и другие 
вопросы:
1. Принадлежит ли кровь мужчине или женщине?
2. Принадлежит ли кровь взрослому человеку или младенцу?
3. Каково региональное происхождение крови?
4. Давность образования следов крови.
5. Количество крови, образовавшей след.
Установление наличия крови
Доказательством наличия крови в пятне служит обнаружение г е м о г 
л о б и н а или его п р о и з в о д н ы х .  В настоящее время кровь на веще­
ственных доказательствах устанавливается двумя высокочувствительными 
методами -  микроспектральным и хроматографическим.
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С п е к т р а л ь н о е  исследование основано на способности растворов 
гемоглобина и его дериватов поглощать волны света определенной длины, 
давая полосчатые спектры поглощения. Характерные свойства спектра (ко­
личество и расположение полос поглощения) постоянны и специфичны для 
гемоглобина и каждого его производного. О наличии растворенной крови в 
розовой жидкости ее будет свидетельствовать оксигемоглобин, который об­
наруживается при помощи спектроскопа прямого видения. При использова­
нии метода абсорбционной спектроскопии из пятна берут его частицу или 
ниточку, пропитанную кровью,и обрабатывают щелочью и восстановителем 
(многосернистым аммонием), под воздействием их гемоглобин крови пре­
вращается в гемохромоген, а при воздействии на материал пятна концентри­
рованной серной кислоты -  в гематопорфирин. Приготовленные на предмет­
ном стекле препараты исследуют микроспектроскопом -  специальной насад­
кой к микроскопу. Метод очень чувствительный, позволяет устанавливать 
наличие крови в следах большой давности.
При глубоком разрушении крови, например, при ее обугливании, про­
изводят эмиссионное спектральное исследование, которым выявляются 
свойственные крови неорганические элементы.
Установление наличия крови может быть осуществлено методом хро­
матографии в тонком слое сорбента. Этот метод обычно используется, когда 
все другие методы установления наличия крови оказываются неэффектив­
ными. Принцип метода заключается в том, что растворитель, проходя через 
вытяжки, нанесенные на силуфолевые пластины, разлагает кровь на компо­
ненты, которые затем проявляют спиртовым раствором бензидина в 3% рас­
творе перекиси водорода. Участки пигмента крови окрашиваются в интен­
сивно синий цвет.
После установления наличия крови в исследуемом объекте очередным 
является определение ее вида, т.е. установить принадлежит ли кровь челове­
ку или какому-нибудь животному. Обусловлено это тем, что иногда лица, у 
которых обнаружены следы крови на одежде, ссылаются на происхождение 
ее от животных; дальнейшее исследование групповой принадлежности крови 
и ее происхождения нельзя проводить без установления вида крови.
Установление факта происхождения крови от определенного животно­
го или птицы может быть также и самостоятельным исследованием при бра­
коньерстве, авиапроисшествиях и прочих обстоятельствах.
Видовая специфичность присуща как белкам крови, так и различным 
белковым субстанциям выделений -  спермы, слюны, пота, мочи, выделений 
из носа, влагалища и т.д. Для определения видовой специфичности белков в 
судебно-медицинской практике применяют иммунологические методы, з ча­
стности реакцию преципитации (Чистовича-Уленгута). В реакции преципи­
тации участвуют два компонента: вытяжка из пятна крови (антигены) и им­
мунная сыворотка (антитела), преципитирующая определенный вид белка -  
лошади, собаки и др. При взаимодействии антигена и антитела образуется 
комплекс -  антиген-антитело, который выпадает в виде осадка (преципитата).
119
Выпускаются сыворотки, осаждающие белок человека, рогатого скота (круп­
ного, мелкого), лошади, свиньи, кошки, собаки, птицы и др.
Реакция преципитации производится в пробирках с тонким концом. В 
пробирки вначале помещают: в одну - вытяжку из исследуемого пятна, во 
вторую -  заведомо известный антиген, в третью -  вытяжку из предмета- 
носителя, в четвертую -  физраствор, а затем пипеткой на дно пробирок 
опускают преципитирующую сыворотку. Положительным результатом реак­
ции считается выпадение осадка в виде кольца помутнения на границе со­
прикосновения сыворотки и вытяжки в пробирках с вытяжкой из пятна крови 
и пробирке с антигеном при отсутствии осадка в пробирках с вытяжкой из 
предмета-носителя и с физиологическим раствором.
Для определения видовой принадлежности крови применяют реакции 
преципитации в агаровом геле, встречного иммунофореза, иммунофлюорес­
ценции.
При мутности вытяжки из пятна, негативном результате реакции 
преципитации в жидкой среде применяют реакцию преципитации в агаре. 
Принцип ее состоит в следующем: в агаре в две лунки помещают антиген и 
антитело, они диффундируют в агар и при встрече вытяжки (антигена) и 
преципитирующей сыворотки, если они гомологичны, образуется преципитат 
в виде полосы белесоватого цвета, если не гомологичны -  преципитата не 
образуется.
Сущность реакции иммуноэлектрофореза (электропреципитации) за­
ключается в следующем: глобулиновые фракции сывороток, содержащие ан­
титела, направляются от анода к катоду, а антигены -  от катода к аноду. Та­
ким образом, двигаясь навстречу друг к другу, они образуют полосу преци­
питации. Данная реакция может быть проведена в агаровом геле и на пленках 
ацетатцеллюлозы.
Реакция и м м у н о ф л ю о р е с ц е н ц и и  (РИФ) основывается на 
люминесценции антител, меченых различными флюорохромами, и при этом 
антитела вступают в контакт с антигенами на поверхности объектов иссле­
дования: используется непрямая реакция иммунофлюоресценции, состоящая 
из двух этапов:
1. контакт антигена с нефлюоресцирующей сывороткой;
2. обработка объекта исследования люминесцирующей сывороткой.
При положительном результате реакции исследуемый объект в ультрофиоле- 
товых лучах светится цветом, соответствующим флюорохрому, с которым 
предварительно соединяли сыворотку.
Определение групповой принадлежности крови
Определение группы крови служит цели установления определенного 
лица, которому принадлежит эта кровь. Перед исследованием пятен крови на 
вещественных доказательствах эксперт изучает образцы крови, взятой у уча­
стников происшествия, устанавливает в них антигены (агглютиногены) и ан­
титела (агглютинины). После исследования образцов крови производят ис-
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следования крови на вещественных доказательствах. Групповые факторы с 
идентификационной целью устанавливают в э р и т р о ц и т а р н ы х  систе­
мах крови, с ы в о р о т о ч н ы х  и в ф е р м е н т н ы х .  Все эти системы 
обладают большим полиморфизмом и четко наследуются, что делает их 
весьма информативными. В настоящее время успешно выявляются группы 
таких э р и т р о ц и т а р н ы х  систем как ABO, MNSs, Р, Льюис, резус. Из 
них первостепенное значение для судебно-медицинской дифференциации 
следов крови имеет система АВО. По этой системе всех людей делят на 4 ос­
новные группы: Оа(3(1), АР(П), Ва(Ш) и AB0(IV). У большинства людей с 
группами А(Н), В(Ш) и ABo(IV) в эритроцитах содержится сопутствующий 
антиген Н, близкий по своей природе к антигену О. В связи с этим систему 
АВО принято называть системой АВО(Н). Это расширило возможности 
групповой дифференциации следов крови. Дальнейшее изучение антигена А 
позволило подразделить его на Ai (А «сильное») и А2 (А «слабое») и тем са­
мым расширить дифференциацию следов крови. Органы и ткани человека 
обладают такой же групповой дифференцировкой, как и эритроциты. Анти­
гены крови, как правило, выражены много слабее антигенов выделений.
Групповые антигены появляются на 2-м месяце внутриутробной жизни 
и качественно не изменяются в течение всей жизни. В пятне крови при бла­
гоприятных условиях они сохраняются сотни лет. а  и (3 - агглютинины в 
крови более подвержены внешним воздействиям и сохраняются в пятнах от 
нескольких дней до нескольких месяцев.
Для определения группы жидкой крови используют реакцию агглюти­
нации эритроцитов с применением изогемагглютинирующих а  и (3 - сыворо­
ток (метод Шиффа); происходит одновременное определение антигенов и 
антител. Берутся 4 пробирки: в две -  помещают стандартные изосыворотки (в 
одну а, во вторую - Р) и в две -  сыворотку исследуемой крови (по 2 капли). К 
стандартным изосывороткам - а и р  добавляют 1% взвесь эритроцитов 
исследуемой крови, а к исследуемой сыворотке -  1% взвесь стандартных 
эритроцитов ( по 4 капли). Пробирки центрифугируют; результаты учитыва­
ют макро -  микроскопически.
Существует несколько методов определения антигенов системы АВО в 
пятнах крови, основными являются: количественный метод реакции абсорб­
ции агглютининов и серологические высокочувствительные реакции абсорб­
ции -  элюции и смешанной агглютинации, применяемые в основном для ус­
тановления групповой принадлежности крови в следах малого размера.
Метод абсорбции агглютининов в количественной модификации прост, 
но недостаточно чувствительный, требует значительного количества иссле­
дуемого материала. Принцип метода заключается в связывании агглютинина 
одноименным агглютиногеном. Для исследования берут навески из пятна 
крови и приводят их во взаимодействие с сыворотками а  и (3, взятыми в за­
ранее подобранном титре. Материалы оставляют в холодильнике на 24 ч. За­
тем сыворотки отделяют от материала, центрифугируют и титруют с помо­
щью 1% взвеси стандартных эритроцитов соответствующих групп. При на-
121
линии в пятне антигена соответствующие антитела сыворотки соединяются с 
ними и сыворотка либо теряет способность агглютинировать добавленные 
стандартные эритроциты, либо значительно понизит свой титр. Вывод о на­
личии антигенов в пятне крови делают на основании сравнения титра изосы­
вороток до и после абсорбции. Если титр сыворотки снизился на 3-4 ступени 
поглощения, то в пятне крови имеется соответствующий этой сыворотке ан­
тиген.
Реакции абсорбции-элюции и смешанной агглютинации на первом их 
этапе проводятся одинаково и позволяют последовательно в одном и том же 
материале исследовать антигены нескольких эритроцитарных систем. Из 
пятна крови вырезают ниточки длиной 0,5-0,6 см, разволокняют их и поме­
щают на предметные стекла. Метиловым спиртом фиксируют кровь на мате­
риале исследования, после чего объекты исследования заливают изосыво­
ротками а  и Р, помещают во влажные камеры и выдерживают в холодильни­
ке 24 часа, объекты промывают. При наличии в исследуемом материале со­
ответствующего сыворотке антигена происходит абсорбция этого антитела и 
образуется комплекс антиген-антитело. Объекты промывают, удаляя несвя­
занные антитела, если производят реакцию абсорбции -  элюции, то элюцию 
(разъединение) абсорбированных антител проводят либо в изотонический 
раствор натрия хлорида, либо во взвесь стандартных эритроцитов группы А и 
В при 56°С в течение 30 мин. После этого к препаратам добавляют по 1 капле 
0,5% взвеси соответствующих стандартных эритроцитов групп А и В и таким 
путем выявляют элюированное антитело (происходит агглютинация 
соответствующих эритроцитов), что позволяет судить о наличии в исследуе­
мой крови антигенов.
При проведении реакции смешанной агглютинации к ниточкам после 
промывания добавляют взвесь стандартных эритроцитов групп А и В (0,5% 
взвесь). К ниточке, обработанной сывороткой а  добавляют эритроциты груп­
пы А, а к ниточке, обработанной сывороткой р - эритроциты группы В. 
Препараты оставляют во влажной камере при комнатной температуре в те­
чение 3 часов, к каждому объекту добавляют по 1 капле физиологического 
раствора и под покровным стеклом микроскопируют. Появление на ниточках 
с кровью эритроцитарных бус свидетельствует о наличии того или иного ан­
тигена. При отрицательном результате исследования эритроциты распреде­
ляются в препарате равномерно.
С и с т е м а  MNSs имеет девять групп и довольно информативна. В 
настоящее время для выявления антигенов системы MNSs в следах крови 
довольно успешно применяются методы абсорбции-элюции и смешанной 
агглютинации с использованием высокоактивных сывороток. В судебно - 
медицинской экспертной практике антигены системы MNSs выявляют в 
жидкой крови и в ее пятнах. Имеются отдельные сообщения об обнаружении 
антигенов М и N в волосах и тканях человеческого организма.
С и с т е м а  Р. Антиген Р в эритроцитах крови содержится у 75-80% 
людей. Особенностью системы Р является значительная разница в выражен-
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ности антигена Р в эритроцитах людей, что требует высокого качества 
сывороток , выявляющих фактор Р. Различают Р -  сильный, Р -  умеренный и 
Р -  слабый. Слабый антиген может не выявляться в следах крови или 
обнаруживаться только в очень свежих пятнах. Значение имеет только 
обнаружение антигена Р в пятне крови, отрицательный результат -  не 
учитывается. Антигены системы Р в жидкой крови выявляют реакцией 
агглютинации в пробирках, в пятнах крови -  реакцией абсорбции 
агглютининов и абсорбции -  элюции. Система Р используется как при 
экспертизах по делам о спорном отцовстве, так и для дифференцирования 
следов крови на вещественных доказательствах.
С и с т е м а  Л ь ю и с  (Le) содержит 4 антигена: Le(a), Le (b), Le (c), Le 
(d). Одной из особенностей данной системы является связь ее с генетической 
системой выделительства. В крови взрослого населения по системе Льюис 
различают 4 группы Le (а+), Le (b+), Le (с+) и Le (d+). Лица с группами Le (b+) 
и Le (d+) являются выделителями групповых антигенов системы ABO (Н), а с 
группами Le(a+) и Le(c+) -  невыделителями. У выделителей во всех тканях и 
выделениях (костная ткань, волосы, слюна, сперма, пот, моча, желчь и др.) 
содержится групповой антиген системы АВО(Н) (примерно у 85% всех 
людей), соответствующий его крови, а у невыделителей (15% людей) -  в 
тканях и выделениях такие антигены отсутствуют или выражены очень слабо. 
Так, исключение лица, заподозренного в оставлении следов спермы на 
вещественных доказательствах возможно, если такое лицо окажется 
невыделителем. У живых лиц категорию выделительства определяют по 
выраженности антигенов системы АВО(Н) в слюне, у трупов -  по трупной 
крови, посредством установления антигенов системы Льюис.
Второй особенностью системы Льюис является то, что антигены в 
эритроцитах крови человека данной системы дифференцируются к 6-7 лет­
нему возрасту. В крови плодов, новорожденных и детей первых дней жизни 
часто содержатся антигены Le (а) и Le (b), что используется для дифферен­
цирования крови взрослого человека и новорожденного.
Определение групп системы Льюис в жидкой крови производят при 
помощи реакции агглютинации, в пятнах -  методом количественной абсорб­
ции агглютининов и методом абсорбции -  элюции.
С и с т е м а  р е з у с .  Различают семь основных наследственных анти­
генов этой системы: Д, С, Cw, Е, d, с, е. К резус -  положительным относятся 
лица, в крови которых содержится хотя бы один из четырех антигенов: Д, С, 
Cw, Е. Резус -  отрицательными являются люди, в крови которых не содер­
жится ни один из этих антигенов. По этой системе около 85% людей являют­
ся резус -  положительными и около 15% - резус- отрицательными. Сложно­
сти в получении специфических высокочувствительных антирезусных сыво­
роток и относительно малая устойчивость самих антигенов резус в пятнах 
крови пока позволяют в экспертной практике выявлять лишь наиболее силь­
ный и наиболее устойчивый из всех антигенов -  резус-антиген -Д.
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Сывороточными системами называются белки, которые входят в состав 
сыворотки или плазмы крови. Они обладают генетически обусловленным 
групповым полиморфизмом и широко используются в судебно-медицинских 
экспертизах по вопросам спорного отцовства и при определении групповой 
принадлежности следов крови на вещественных доказательствах.
В настоящее время хорошо изучены и нашли применение в экспертной 
практике из более десяти установленных сывороточных систем только три: 
система гаптоглобина (Нр), гамма-иммуноглобулина (Gm) и группоспецифи­
ческого компонента (Gc).
В системе гаптоглобина установлены три передаваемые по наследству 
группы (Нр 1-1, Нр 2-1 и Нр 2-2). Для определения групп гаптоглобина в ос­
новном используют два электрофоретических метода исследования -  элек­
трофорез в крахмальном геле и электрофорез в полиакриламидном геле. Хо­
рошие результаты возможно получать с пятнами давностью 1-2 месяца.
Г а м м а г л о б у л и н о в а я  система (Gm) включает в себя большое 
количество передающихся по наследству антигенов, а их сочетание обуслав­
ливает большое число возможных групп этой системы. В судебно- 
медицинской практике систему Gm используют при исследовании крови в 
целях как при экспертизах по вопросам спорного отцовства, так и при 
групповом дифференцировании следов крови на вещественных 
доказательствах. Система Gm также может быть использована для 
установления категории выделительства. В экспертной практике 
использование системы Gm широкого применения не имеет из-за дефицита 
сывороток анти - Gm. В следах крови антигены Gm определяются очень 
чувствительной реакцией задержки агглютинации.
С и с т е м а  г р у п п о с п е ц и ф и ч е с к о  го компонента. В системе 
Gc были установлены 3 группы: Gc 1-1, Gc 2-1 и Gc 2-2. В последнее время 
доказано, что полиморфизм системы Gc вдвое больше и всех людей по этой 
системе можно разделить на 6 основных групп, что значительно повышает 
информативность системы. Система Gc используется в судебно-медицинских 
экспертизах спорного отцовства. Антигены системы Gc недостаточно стойки, 
определяются только в свежих пятнах со сроком образования 1-2 мес.
Ф е р м е н т н ы е  системы крови. В настоящее время доказан наслед­
ственный полиморфизм эритроцитарных и сывороточных ферментных сис­
тем крови человека. В судебной медицине используют обычно изоферменты. 
Изоферментами называют ферменты, которые катализируют одну и ту же ре­
акцию, но имеют несколько отличающуюся структуру своей молекулы. Мно­
гие передающиеся по наследству группы отдельных ферментных систем кро­
ви и ее сыворотки вследствие своей значительной информативности пред-
С ы вороточны е системы  (группы)
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ставляют интерес для судебно-медицинской экспертной практики. Наиболь­
шее судебно-медицинское значение имеют из эритроцитарных систем: фос- 
фоглюкомутаза, кислая фосфотаза, эстеразы, аденилаткиназы, фосфоглюко- 
натдегидрогеназы, глиоксалазы, из сывороточных систем -  холинэстераза, 
щелочная фосфатаза, алкоголь- и альдегиддегидрогеназа. В каждой фермент­
ной системе определяются их группы, служащие целям дифференциации 
крови. Так, полиморфизм фосфоглюкомутазы эритроцитов позволяет исполь­
зовать ее в экспертизах по вопросам спорного отцовства. Щелочная фосфота­
за сыворотки крови находится в связи с категориями выделительства, лица с 
фосфомутазной группой Рр2 всегда являются выделителями групповых анти­
генов АВО.
Установление п о л о в о й  принадлежности крови. Метод половой 
дифференциации крови основан на выявлении полового хроматина в лейко­
цитах. С этой целью изучаются лейкоциты крови. Хромосомный набор жен­
щины характеризуется присутствием двух половых хромосом «XX», мужчин 
-  хромосомами «ХУ». В ядрах лейкоцитов половые хромосомы мужчин на­
ходятся в клубочке хромосомы, а у женщин одна хромосома превращается в 
хроматиновое тельце и оттесняется к периферии ядра, образуя выросты в 
форме барабанных палочек, ракеток (телец Барра). В случаях обнаружения 
большого количества при микроскопировании мазков крови барабанных па­
лочек -  ракеток можно утверждать, что эта кровь принадлежит женщине. В 
лейкоцитах крови мужчин такие образования наблюдаются значительно ре­
же. Кроме того, при люминесцентном исследовании мазков крови, в ядрах 
лейкоцитов мужской крови можно наблюдать специфическое свечение (лю­
минесценцию), характерное для хромосомы «У».
Установление р е г и о н а л ь н о г о  происхождения крови. Основным 
методом исследования для определения регионального происхождения крови 
пока остается морфологический, позволяющий устанавливать в следах крови 
примеси клеточных элементов, присущих различным источникам кровотече­
ния. Дифференцирование менструальной и периферической крови проводят 
методом электрофореза. Суть метода состоит в быстром растворении 
менструальной крови в связи с почти полным отсутствием в ней фибрина. 
Используется также изоферментный спектр лактатдегидрогеназы (ЛДГ). 
Доказано, что выраженность изоферментов ЛДГ -  4 и ЛДГ-5 в пятнах менст­
руальной крови значительно выше, чем в периферической крови. Так, в пят­
нах периферической крови 1-2 суточной давности наблюдаются слабовыра- 
женные названные изоферменты и через 1 нед. ферментативная активность 
ЛДГ-5 уже отсутствует, а в менструальной крови активность ЛДГ-4 и ЛДГ-5 
сохраняется 1,5-2 мес.
Установление происхождения крови от в з р о с л о г о  ч е л о в е к а  
и л и  м л а д е н ц а  (плода). Г емоглобин крови плода и взрослого человека 
различается по физико-химическим, биологическим и иммунологическим 
свойствам. Это дало основание разделить гемоглобин на два типа: HbF- 
фетапьный тип гемоглобина (плода и новорожденного) и НЬА - гемоглобин 
взрослого человека. HbF отличается от НЬА более высокой резистентностью
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по отношению к щелочам и кислотам. Количество HbF в пуповинной крови 
доношеннных плодов достигает 70-80%, к году жизни младенца -  1-4%, что и 
у взрослого. Хорошие результаты дает метод щелочной денатурации гемо­
глобина. При добавлении едкой щелочи к крови -  у взрослых происходит бо­
лее быстрая денатурация ее, чем с кровью новорожденных. Процесс денату­
рации можно регистрировать и по изменению спектра поглощения. После 
добавления щелочи к крови взрослого -  в течение 1-2 мин. исчезают полосы 
поглощения в спектре оксигемоглобина, в крови же плода спектр оксигемог- 
лобина сохраняется длительное время. По установлению альфа-фетопротеина 
кровь плодов и детей первых 2-5 недель жизни отличают от крови взрослых.
Установление к о л и ч е с т в а  ж и д к о й  к р о в и ,  о б р а з о в а  
в ш е й  п я т н о .  При решении этого вопроса исходят из того, что 1000 мл 
жидкой крови содержит примерно 211 г сухого остатка. Установив количе­
ство сухой крови в пятнах, определяют количество жидкой. Масса сухой 
крови определяется разностью масс одинаковых по площади участков пятна 
крови и материала предмета-носителя (предварительно высушенных до по­
стоянного веса). Затем производят расчет сухого остатка на жидкую кровь.
Установление д а в н о с т и  о б р а з о в а н и я  п я т е н  к р о в и  
основано в основном на изменении свойств гемоглобина при «старении» пя­
тен крови и последовательном превращении в его производные (оксигемог- 
лобин, метгемоглобин, гематин, карбоксигемоглобин, гемохромоген, гема- 
топорфирин). Всем им присущи характерные спектры поглощения и ориен­
тировочные сроки их образования. Метод малопригодный, т.к. на изменения, 
происшедшие в пятне крови, существенно влияют условия, в которых нахо­
дилось пятно (температура, влажность, солнечная радиация и др.). Давность 
образования следов крови возможно определять и по наблюдаемому сниже­
нию активности ряда ферментов крови в зависимости от сроков образования 
этих следов.
Установление беременности и 
факта бывших родов
В настоящее время установление наличия беременности основано на 
выявлении в пятнах крови специфического гормона хорионгонадотропина. 
Он постоянно присутствует в крови и моче беременных женщин. Хорионго- 
надотропный гормон содержится в моче на протяжении всей беременности, 
начиная с 5-9-го дня и исчезает вскоре после родов или аборта. Установле­
ние принадлежности крови беременной женщине возможно путем определе­
ния в ней фермента лейцинаминопептидазы, появляющегося на 8-10 день 
беременности. В пятнах крови давностью до 50 дней лейцинаминопептидаза 
также может быть определена. Установление беременности и бывших родов 
возможно путем определения специфического фермента о к с и т о ц и о н а з  
ы. Она появляется в крови на 4-8-й неделе беременности и исчезает спустя 2- 
3 мес. после родов. Фермент сохраняется в следах крови 2-3 месячной дав­
ности.
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Исследование крови по поводу спорного 
отцовства (материнства)
Групповые признаки эритроцитарных, сывороточных, лейкоцитарных 
систем, а также изоферменты передаются по определенным правилам по на­
следству. Ребенок наследует групповые свойства крови родителей и у него не 
может появиться то свойство, которое отсутствует у родителей. Например, 
если у ребенка имеется групповой фактор, который отсутствует у матери и у 
предполагаемого отца, то это означает, что данный мужчина не может 
являться отцом ребенка, так как ребенок этот фактор не мог получить от ма­
тери и от данного мужчины. По теории наследования ребенок получает по 
одному групповому свойству от отца и от матери. Если у родителей имеются 
оба свойства, то ребенку передается одно из них. На этом основано установ­
ление происхождения ребенка от конкретных родителей. Так, согласно зако­
нам генетики, наследование групп крови по системе АВО может быть сле­
дующим: 1) в крови ребенка не могут появиться антигены А и В при отсут­
ствии их у отца и матери; 2) антигены А и В, имеющиеся у родителей, могут 
отсутствовать у ребенка, так как у каждого родителя с группой А(П) или 
В(Ш) ребенку может передаваться рецессивный ген О; 3) в брачной паре, ко­
гда у одного из родителей кровь относится к группе 0(1), не может быть де­
тей с группой AB(IV), поскольку второй родитель может передать ребенку 
только один ген А или В; 4) при брачном сочетании, когда один или оба ро­
дителя относятся к группе AB(IV), дети не могут быть с группой 0(1), так как 
отец или мать с группой AB(IV) обязательно передадут ребенку один из двух 
генов. Подобные закономерности касаются наследования сывороточных и 
ферментных систем. В настоящее время возможно лишь исключить отцовст­
во. Установление отцовства по групповым факторам крови практически не­
возможно. Чем большее количество различных систем крови будет исследо­
вано, тем выше вероятность исключения отцовства. Аналогичным путем мо­
жет быть произведена экспертиза в случаях спорного материнства и замене 
детей.
Необходимо иметь ввиду, что степень выраженности групповых анти­
генов некоторых систем крови до года жизни ребенка нередко бывает слабой, 
в этих случаях экспертизу спорного отцовства целесообразно проводить не 
ранее года жизни ребенка. Известно, что при переливании крови факторы 
донора в течение шести месяцев находятся в крови реципиента. Поэтому по­
сле последнего переливания крови такую экспертизу можно проводить толь­
ко спустя шесть месяцев.
В настоящее время все шире внедряется в экспертную практику метод 
г е н о т и п о с к о п и ч е с к о й  идентификации, который позволяет решить 
многие вопросы идентификационной направленности и, в частности, устано­
вить происхождение крови от конкретного лица, установить, могут ли кон­
кретные мужчина и женщина быть родителями ребенка. Возможность такого
127
исследования основывается на индивидуальности строения некоторых участ­
ков (названных гипервариабельными) молекулы ДНК. «Картинка» располо­
жения гипервариабильных фрагментов не изменяется на протяжении всей 
жизни человека, она индивидуальна. Полное сходство «ДНК -  узоров» на­
блюдается только у однояйцевых близнецов.
Исследование волос
Волосы приобретают качества вещественных доказательств обычно 
после различных физических воздействий на человека другим лицом или ка­
ких-либо иных средств (драка, изнасилование, автотравма и др.). Обнаружи­
вают волосы на месте происшествия, на потерпевшем или нападавшем, на 
транспортных средствах и т.п. Волосы, обнаруженные в каждом отдельном 
месте, помещают в отдельные пакеты, не смешивая между собой. Вместе с 
обнаруженными волосами на судебно-медицинскую экспертизу для сравне­
ния направляют и образцы волос потерпевшего, подозреваемого. У них берут 
по 30-50- волос из пяти участков головы: лобной, височной правой и левой 
областей, темени, затылка, а при определении региональной принадлежности 
волос -  с других областей тела.
Исследование волос направлено, как правило, на поиск ответов на сле­
дующие вопросы: являются ли присланные объекты волосами, какова их ви­
довая принадлежность, какова региональная принадлежность волос, не под­
вергались ли волосы какому-либо механическому воздействию, каковы свой­
ства и особенности волос, возможна ли принадлежность волос определенно­
му лицу (сходство).
Волосы являются кератиновыми эпидермальными образованиями. В 
волосе различают две части: стержень и корень. Стержень волоса состоит из 
сердцевины (мозгового вещества), коркового вещества и кутикулы. Кутикула 
представляет собой слой тонких безъядерных роговых чешуек, располагаю­
щихся черепицеобразно. Корковое вещество составляет основную массу во­
лос человека. Оно состоит из ороговевших клеток веретенообразной формы, 
соединенных между собой гиалином. Клетки коркового слоя содержат пиг­
мент. Сердцевина окружена корковым веществом и чаще занимает осевую 
его часть. В пушковых волосах сердцевина, как правило, отсутствует. На­
званные особенности строения исследуемых объектов позволяют эксперту 
признать их волосами. Различия между волосами человека и животных за­
ключаются в особенностях строения кутикулы, коркового слоя, сердцевины.
Для волос человека характерно плотное прилегание клеток кутикулы 
друг к другу, от чего наружный край волоса ровный. Корковое вещество во­
лос человека широкое, зерна пигмента в нем располагаются ближе к перифе­
рии, сердцевина волоса узкая, мелкозернистая, иногда прерывается, а в тон­
ких волосах вообще отсутствует. В волосах животных черепицеобразное рас­
положение клеток кутикулы таково, что свободные края их несколько отсто­
ят друг от друга, в связи с чем оптический край волос имеет выраженную
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зубчатость. Корковый слой волос животных узкий, сердцевина волоса -  ши­
рокая, составляет основную массу волоса. По особенностям рисунка кутику­
лы, который образуется свободными краями ее клеток, а также строения 
сердцевины можно отличить волосы одного животного от волос другого. Для 
волос различных животных характерно определенное сочетание толщины, 
строения и других особенностей кутикулы, коркового и мозгового слоев. 
Дифференцирование волос отдельных животных возможно путем сравнения 
морфологии исследуемых волос и микрофотографиями волос по специаль­
ным атласам. Видовая принадлежность волос может определяться по составу 
химических элементов, выявляемых эмиссионным спектральным анализом, а 
также исследованием видовой специфичности белков — кератинов.
Установление р е г и о н а л ь н о г о  происхождения волос в одних 
случаях имеет самостоятельное значение, в других -  является промежуточ­
ным этапом исследования при проведении экспертизы сходства сравнивае­
мых волос (сравниваться между собой могут только волосы с одинаковых 
областей тела). Характеристика волос из отдельных областей тела определя­
ется такой совокупностью их признаков, как длина волоса, его форма и тол­
щина, форма поперечных срезов, расположение пигмента, характер свобод­
ных концов волоса и другие признаки. По этим признакам можно отличить 
происхождение волос из шести основных регионов тела: из головы, из об­
ласти усов и бороды на лице; из бровей и ресниц, из подмышечных впадин, с 
лобка, промежности, груди и живота, спины и конечностей.
Вырванные или выпавшие волосы представлены на исследование ре­
шается на основании исследования корня волос, когда на нем сохранилась 
луковица. Для выпавших волос характерно присутствие ороговевшей луко­
вицы с ровными краями. Луковицы вырванных волос состоят из жизнедея­
тельных клеток, может отсутствовать часть луковицы, на сохранившейся 
части волоса обычно имеются обрывки оболочек волосяного влагалища.
Половую принадлежность вырванных волос можно определить путем 
исследования клеточных элементов влагалищных оболочек волос. Половую 
принадлежность выявляют по особенностям структуры полового хроматина в 
ядрах клеток этих оболочек и по наличию или отсутствию в них особых 
флюоресцирующих телец (Ф-телец), характерных для клеток мужского пола.
Нарушения структуры волос всегда изучаются тщательно, так как по­
вреждения волос являются результатом воздействия на них различных экзо­
генных факторов: химических, физических, биологических, воды, высокой 
температуры, заболеваний.
Определение происхождения волос от конкретного человека основы­
вается на результатах сравнительного изучения проверяемых волос и волос 
представленных в качестве образцов. Кроме того производится определение 
групповой принадлежности волос по системе АВО, а при наличии у них лу­
ковицы -  определение групповых изоферментов ряда ферментных систем.
На основании этих исследований эксперт может прийти к выводу, что 
по ряду признаков волосы, присланные в качестве вещественных доказа­
тельств, и волосы, доставленные как образец, имеют сходство или, наоборот,
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различаются. Эксперт может говорить только о сходстве, а не о тождестве 
волос.
Обнадеживающую перспективу идентификации волос сулит 
использование метода генотипоскопической идентификации.
Исследование спермы
Сперма представляет собой смесь секрета мужских половых желез -  
яичек и их придатков, семенных пузырьков, простаты, семявыводящих путей. 
В сперматозоидах различают головку, шейку и хвост. При высыхании и про­
чих внешних воздействиях на пятно спермы хвост сперматозоидов часто 
разрушается. В таких случаях диагностика семенного происхождения пятна 
основана на обнаружении в нем головок сперматозоидов с цилиндрической 
шейкой.
При преступлениях на сексуальной почве -  изнасиловании, мужелож­
стве, развратных действиях и др. сперма может быть обнаружена в содержи­
мом влагалища, прямой кишки, на теле и одежде потерпевшей, насильника, 
на окружающих предметах. Исследование следов, подозрительных на сперму, 
всегда начинают с установления ее наличия. Это достигается осмотром 
предметов при ярком освещении, исследованием подозрительных участков в 
ультрафиолетовых лучах в затемненном помещении. Следы спермы светятся 
голубовато-белым цветом. Способность люминесцировать сперма утрачивает 
в присутствии крови и при загрязнениях ее. Наиболее распространенной 
предварительной пробой для установления спермы является реакция задерж­
ки агглютинации эритроцитов фитагглютининами картофельного сока. 
Принцип ее заключается в том, что содержащаяся в картофельном соке ас­
корбиновая кислота (витамин С) обладает способностью агглютинировать 
эритроциты любой группы системы АВО(Н). Тестостерон спермы, содержа­
щийся в сперматозоидах и семенной жидкости, активно блокирует агглюти­
нирующее действие витамина С. Поэтому после добавления к вытяжке из 
пятна спермы картофельного сока и тест -  эритроцитов агглютинация по­
следних не наступает. Реакция на кислую фосфотазу недостаточно специ­
фична и позволяет лишь заподозрить семенное происхождение пятна.
Основным доказательным методом установления наличия спермы яв­
ляется морфологический, основанный на микроскопическом обнаружении 
сперматозоидов в исследуемом объекте. Обнаружение сперматозоидов в 
пятнах производится с помощью специальных красителей (эритрозин, фук­
син и др.) или непосредственно на предмете -  носителе, или после извлече­
ния сперматозоидов из материала пятна. При невыявлении сперматозоидов в 
пятне, подозрительном на сперму, необходимо провести исследование дру­
гими доказательными методами.
В настоящее время доказано, что гомогенаты половозрелых яичек и 
сперма человека при электрофоретическом разделении демонстрируют не­
обычную дополнительную изоферментную фракцию лактатдегидрогеназы, 
названную ЛДГ-X, которая типична для сперматозоидов и обнаруживается в
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сперме; у мужчин страдающих азоспермией изофермент ЛДГ-Х не выявля­
ется.
Методом высокочувствительного разделительного электрофореза ус­
тановлено наличие в сперме специфичного только для ее белка, названного 
«протеином 30». Он предложен для использования в экспертных 
исследованиях.
В плазме семенной жидкости также был выделен специфический анти­
ген предстательной железы -  у- семинопротеин. При иммунизации им кро­
ликов получена антисыворотка, позволяющая диагностировать сперму в 
пятнах.
После установления семенного происхождения следа переходят к ус­
тановлению возможности принадлежности спермы определенному человеку. 
Начинают с определения групповой принадлежности спермы по системе 
АВО(Н). Такие же исследования возможны по системам MNS, Льюис и др. 
Исследование антигенов спермы проводится так же, как и в следах крови. 
При определении групповых факторов в сперме учитываются категории вы- 
делительства насильника и жертвы, а иногда и степень выраженности анти­
генов. Категория выделительства обычно устанавливается по слюне.
При половых преступлениях почти всегда происходит смешение спер­
мы подозреваемого с влагалищными выделениями, с кровью потерпевшей 
или слюной, что существенно осложняет установление наличия спермы. Для 
дифференциации антигенов различного происхождения предложены мето­
ды, основанные на термическом фиксировании групповых антигенов крови в 
смешанных пятнах и на последующем выявлении антигенов, свойственных 
только сперме. Из других методов, используемых в этих же целях, можно на­
звать метод избирательного экстрагирования таких пятен некоторыми хими­
ческими реагентами, делающими возможным выход в исследуемую вытяжку 
либо семенных, либо кровяных антигенов системы АВО(Н), а также метод 
иммунофлюоресценции. Производится выявление в следах спермы наслед­
ственных групп фосфоглюкомутазы и фосфоглюконат-дегидрогеназы и дру­
гих ферментов.
В идентификационных целях, как и в случае исследования крови, 
применяют метод генотипоскопии.
Для установления возможности принадлежности спермы на вещест­
венных доказательствах определенному лицу на экспертизу следует направ­
лять, кроме предметов со следами спермы, образцы жидкой крови постра­
давшей и подозреваемого, образцы их слюны (в пятнах).
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Исследование п я т е н  с л ю н ы .  Объектами исследований могут 
быть окурки папирос, сигарет, следы слюны на почтовых марках и клапанах 
конвертов, на посуде, использованной для питья, на остатках пищи, иногда 
носовые платки, тряпки, которыми преступник закрывал рот жертвы.
Пятна слюны на вещественных доказательствах обычно имеют белова­
тый или желтоватый цвет. В ультрафиолетовых лучах они флюоресцируют 
беловато-голубоватым цветом.
Установление наличия слюны на вещественных доказательствах осно­
вывается на выявлении амилазы (птиалина), которая содержится в слюне в 
значительно больших количествах, чем в других биологических объектах. 
Амилаза устойчива к воздействию внешних факторов и может обнаружи­
ваться даже при вымачивании или застирке пятен. Сущность реакции на вы­
явление амилазы сводится к тому, что вытяжка из пятна приводится во взаи­
модействие с крахмалом. Если присутствует амилаза, то она разрушает 
крахмал и при последующем добавлении раствора люголя изменения окра­
ски не наблюдается (наличие слюны доказано). Если в вытяжке амилазы нет, 
крахмал остается неизмененным и при прибавлении раствора люголя проис­
ходит посинение за счет йод - крахмальной реакции (слюна не обнаружена).
На окурках, имеющих признаки пребывания во рту, наличие слюны не 
устанавливают. О возможности происхождения слюны в пятне от опреде­
ленного лица судят по групповым антигенам системы АВО. Определяют их 
теми же методами, что и при исследовании крови. При этом обязательно 
учитывается степень его выделительства ( сила выраженности в слюне груп­
повых антигенов). В некоторых случаях для дифференциации можно при­
бегнуть к выявлению антигенов системы Gm.
Если возникает необходимость определения половой принадлежности, 
то прибегают к цитологическому исследованию
Исследование п я т е н  по т а .  В экспертной практике нередко бывает 
необходимым установление лиц, которым принадлежали или которые могли 
использовать те или иные предметы одежды, головные уборы, обувь и др. В 
подобных случаях исследуют следы пота. Для установления наличия пота в 
пятнах проводят исследование на выявление аминокислоты серина, в поте 
она содержится в значительных количествах.
Выявление групповых антигенов АВО(Н) в пятнах пота проводят либо 
количественной реакцией абсорбции, либо реакцией абсорбции-элюции. 
Разработаны модификации реакции абсорбции -  элюции для выявления ан­
тигенов системы АВО в потожировых следах рук, непригодных для дактило­
скопии, что может быть дополнительным подтверждением возможности 
пребывания определенных лиц на месте происшествия.
Исследование п я т е н  м о ч и .  Объектом исследования может быть 
жидкость, в которой подозревают наличие мочи или следы мочи, оставлен-
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ные на вещественных доказательствах. Выявление следов мочи может по­
мочь установить лицо, которому она принадлежала. Установление наличия 
мочи на объектах основано на обнаружении в них креатинина путем образо­
вания нитрозокреатинина и перевода его в берлинскую лазурь, а также мето­
дом тонкослойной хроматографии на пластинках силуфола. Групповая при­
надлежность мочи по системе АВО(Н) устанавливается реакциями количест­
венной абсорбции и абсорбции-элюции в зависимости от количества мате­
риала и выраженности антигенов.
Исследование п я т е н  с е к р е т а  в л а г а л и щ а .  Отделяемое вла­
галища вырабатывается маточными трубами, маткой, слизистой оболочкой 
стенки влагалища, бартолиновых и других желез. В норме в межменструаль­
ной фазе влагалищное отделяемое представляет собой жидкую прозрачную 
слизь со взвешенными в ней клетками влагалищного и маточного эпителия, 
лейкоцитами, микроорганизмами.
Установление наличия секрета влагалища в пятнах производит эксперт 
-  цитолог судебно -  биологических отделений Управлений Службы меди­
цинских судебных экспертиз. По комплексу признаков, таких как: морфоло­
гические особенности влагалищных клеток, высокое содержание гликогена в 
цитоплазме и наличие Х-хроматина в ядре, возможно диагностировать клет­
ки влагалищного эпителия.
В настоящее время влагалищное содержимое определяется по пепти- 
дазному изоферменту и ферменту ЛДГ. Пептидазной активностью, кроме 
выделений влагалища, также обладают кровь и сперма, в моче, слюне и поте 
она не выявлена. Что касается изоферментов лактатдегидрогеназы (ДДГ), то 
известны пять ее фракций, из них 5 и 4 фракции свидетельствуют о проис­
хождении выделений из половых путей женщины.
Исследование п я т е н  м о л о к а  и м о л о з и в а ,  л о х и й ,  
о к о л о п л о д н о й  ж и д к о с т и ,  с ы р о в и д н о й  с м а з к и ,  
м е к о н и я  и др. производится довольно редко. Присутствие их на веще­
ственном доказательстве устанавливается цитологическим методом исследо­
вания. Микроскопически определяются морфологические особенности 
клеточных элементов исследуемых объектов. Групповая принадлежность 
этих выделений определяется по системе АВО(Н) с применением метода 
количественной реакции абсорбции агглютининов.
Иногда объектами исследования могут быть ч а с т и  м я г к и х  т к а  
н е й  и о р г а н о в ,  ф р а г м е н т ы  к о с т е й  и др. В таких случаях 
вначале микроскопически изучается тканевая принадлежность исследуемых 
объектов, затем устанавливается их видовая принадлежность (человеку или 
животному), потом уже определяется их групповая принадлежность по сис­
теме АВО и принадлежность конкретному человеку.
Групповая дифференциация тканей и органов человека возможна и по 
тканевым ферментам, обладающим наследственными группами, такими как 
фосфоглюкомутаза, аденилаткиназа и др.
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